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Referat:  
Die klinische Erfahrung zeigt, dass sich depressive Episoden sehr schnell innerhalb weniger 
Stunden bis Tage oder sehr langsam innerhalb mehrerer Wochen bis Monate entwickeln 
können. Hauptziel dieser Arbeit war es, die zeitliche Entwicklung depressiver Episoden bei 
Patienten mit einer unipolaren oder bipolaren affektiven Störung zu untersuchen. Mithilfe des 
dafür entwickelten und im Rahmen dieser Studie weiter modifizierten strukturierten 
Patienteninterview ODI (Onset of Depression Inventory) wurde die Geschwindigkeit des 
Depressionsbeginns bei 223 konsekutiven Patienten erfasst, von denen 129 in die Auswertung 
eingeschlossen werden konnten. Es zeigte sich, dass sich depressive Episoden bei Patienten mit 
bipolarer affektiver Störung signifikant schneller manifestieren als bei Patienten mit unipolarer 
affektiver Störung. Somit kann die Geschwindigkeit des Depressionsbeginns, gemessen mit dem 
ODI, als Differenzierungsmerkmal zwischen unipolarer und bipolarer affektiver Störung 
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Affektive Störungen sind sehr häufige Erkrankungen. Die Zwölfmonatsprävalenz aller 
affektiven Störungen liegt in Europa bei 7.8%. Hierbei macht die unipolare Depression mit 6.9% 
einen Großteil der Erkrankungen aus, bipolare affektive Störungen treten mit 0.9% deutlich 
seltener auf (Wittchen et al. 2011). Zu Beginn der Erkrankung ist es häufig schwierig, zwischen 
unipolarer und bipolarer Störung zu unterscheiden, da sich auch die bipolare affektive Störung 
häufig zunächst ausschließlich mit depressiven Episoden manifestiert (Angst 1978). Eine 
frühzeitige korrekte Diagnose ist jedoch für den Patienten von Bedeutung, da die Diagnose 
bipolare affektive Störung mit anderen therapeutischen und prognostischen Konsequenzen 
einhergeht (DGBS e.V. und DGPPN e.V. 2012).  
Die Geschwindigkeit des Depressionsbeginns bezeichnet den Zeitraum vom Auftreten 
erster depressiver Symptome bis zum Vollbild eines depressiven Syndroms. Aus der klinischen 
Erfahrung ist bekannt, dass sich depressive Episoden unterschiedlich schnell oder langsam 
entwickeln können. Manche Patienten entwickeln ihre depressive Episode sehr schnell 
innerhalb weniger Stunden bis Tage, andere Patienten wiederum langsam innerhalb mehrerer 
Tage bis Wochen oder gar Monate. Dieses interessante klinische Merkmal ist bislang wenig 
untersucht.  Erstmalig systematisch untersucht wurde die Geschwindigkeit des 
Depressionsbeginns in der Vorgängerstudie zu dieser Arbeit (Hegerl et al. 2008). Hier zeigte 
sich die Geschwindigkeit des Depressionsbeginns bei einer ambulanten Patientengruppe als 
intraindividuell stabiles klinisches Merkmal und Patienten mit bipolarer affektiver Störung 
wiesen einen signifikant schnelleren Beginn auf als Patienten mit unipolarer affektiver Störung.  
Ziel dieser Arbeit war es einerseits, die Ergebnisse an einem anderen stationären 
Patientenkollektiv mit depressiver Erkrankung zu bestätigen.  Andererseits sollte die 
Einleitung 8 
 
Geschwindigkeit des Depressionsbeginns auch innerhalb der unipolaren Patientengruppe 
untersucht werden, um mögliche Unterschiede (schnell versus langsam) zu erfassen, die 
Rückschlüsse auf Subgruppen mit möglicherweise unterschiedlichen neurobiologischen 
Pathomechanismen innerhalb der unipolaren Patientengruppe zulassen könnten.  
Da es auch unipolare Patienten mit schnellem Depressionsbeginn gibt, sollten ferner 
weitere Unterschiede im klinischen Bild zwischen unipolaren und bipolaren Patienten mit 
schnellem Depressionsbeginn identifiziert werden mit dem Ziel einer präziseren 
Differenzierung der beiden Gruppen.  
1.2 Affektive Störungen 
1.2.1 Epidemiologie und Klassifikation 
Die affektiven Störungen werden nach dem in Deutschland gebräuchlichen 
Klassifikationssystem Internationale statistische Klassifikation der Krankheiten und verwandter 
Gesundheitsprobleme (2010) (ICD-10 (2010)) in mehrere Gruppen eingeteilt. Es unterscheidet 
zwischen der unipolaren affektiven Störung, die ausschließlich durch depressive Episoden 
gekennzeichnet ist, der bipolaren affektiven Störung, die durch depressive und manische/ 
hypomanische Episoden gekennzeichnet ist, sowie den seltenen reinen Manien. Weiterhin 
werden die Erkrankungen nach ihrem Schweregrad und Verlauf  unterteilt (Tab. 1.1) (Dilling 
2011). 
Affektive Störungen sind sehr häufige Erkrankungen. In Europa liegt die 
Zwölfmonatsprävalenz aller affektiven Störungen bei etwa 7.8% (Wittchen et al. 2011). 
Am häufigsten handelt es sich mit einer Zwölfmonatsprävalenz von 6.9% um unipolare 
Depressionen (Wittchen et al. 2011). Die Lebenszeitprävalenz einer depressiven Störung oder 
Dysthymie liegt in Deutschland bei etwa 19% (Jacobi et al. 2010). 
Seltener treten bipolare Störungen auf. Die Lebenszeitprävalenz für die bipolaren 
Störungen im engeren Sinn wird auf etwa 1% geschätzt. Nach neueren Annahmen sind 
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Erkrankungen aus dem bipolaren Spektrum (d.h., Störungen welche nicht gänzlich die 
diagnostischen Kriterien einer bipolaren affektiven Störung erfüllen) allerdings wesentlich 
häufiger, die Lebenszeitprävalenz liegt bei etwa 1 bis 5% (Bauer und Pfennig 2005). 
ICD-10  Weitere Unterteilung 
F30 Manische Episode Schweregrad, psychotische Symptome 
F31 Bipolare affektive Störung Art der aktuellen Episode, Schweregrad, 
psychotische Symptome, Verlauf 
F32 Depressive Episode Schweregrad, somatische Symptome, psychotische 
Symptome 
F33 Rezidivierende depressive Störung Schweregrad, somatische Symptome, psychotische 
Symptome 
F34 Anhaltende affektive Störung Zyklothymia, Dysthymia 
F38 Andere affektive Störung  
F39 Nicht näher bezeichnete affektive 
Störung 
 
Tab 1.1: Klassifikation der affektiven Störungen nach ICD-10 
 
1.2.2 Symptomatik und Verlauf 
Depressive Episode 
In der ICD-10-Klassifikation sind Haupt- und Nebenkriterien festgelegt, die eine 
depressive Episode definieren (Tab. 1.2).  Um eine leichte depressive Episode diagnostizieren zu 
können, müssen über einen Zeitraum von mindestens zwei Wochen zwei Haupt- und zwei 
Nebenkriterien vorliegen, für eine mittelgradige müssen zusätzlich zu den zwei 
Hauptsymptomen drei bis vier Nebenkriterien erfüllt sein.  Eine schwere depressive Episode 





Depressive Stimmung Verminderte Konzentration/ Aufmerksamkeit 
Interessenverlust/ Freudlosigkeit Vermindertes Selbstwertgefühl/ Selbstvertrauen 
Antriebsmangel/ erhöhte Ermüdbarkeit Gefühle von Schuld und Wertlosigkeit 
 Negative und pessimistische Zukunftsperspektiven 
 Suizidgedanken/ -handlungen 
 Schlafstörungen 
 Verminderter Appetit 
Tab. 1.2: Depressive Symptome nach ICD-10 
 
Bei leichten und mittelgradigen Episoden kann zusätzlich ein somatisches Syndrom 
diagnostiziert werden, wenn mindestens vier der folgenden Symptome vorhanden sind: 
Interessenverlust oder Verlust der Freude an normalerweise angenehmen Aktivitäten; 
mangelnde Fähigkeit, auf eine freundliche Umgebung oder freudige Ereignisse emotional zu  
reagieren; frühmorgendliches Erwachen zwei oder mehr Stunden vor der gewohnten Zeit; 
Morgentief;  der objektive Befund einer psychomotorischen Hemmung oder Agitiertheit; 
deutlicher Appetitverlust; Gewichtsverlust, häufig mehr als 5% des Körpergewichts im 
vergangenen Monat; deutlicher Libidoverlust. Bei schweren depressiven Episoden wird das 
somatische Syndrom nicht zusätzlich codiert, da aufgrund der Schwere der Symptomatik vom 
Vorliegen eines somatischen Syndroms ausgegangen wird (Härter 2010). 
Eine atypische Depression zeichnet sich durch erhaltene affektive Schwingungsfähigkeit 
sowie das Vorhandensein von mindestens zwei der folgenden Symptome aus: Appetitsteigerung, 
Gewichtszunahme, Hypersomnie, bleierne Schwere der Extremitäten, sowie eine erhöhte 
Kränkbarkeit durch Zurückweisungen (Angst et al. 2002; Riedel et al. 2009). 
Depressive Episoden können nach dem vorherrschenden klinischen Bild weiter 





Gehemmte Depression Reduktion der Psychomotorik und Aktivität 
Agitierte Depression Bewegungsunruhe, ängstliche Getriebenheit 
Somatisierte (lavierte) Depression Vegetative Störungen (Appetitlosigkeit, 
Gewichtsverlust, Schlafstörungen, Libidomangel, 
Abgeschlagenheit) und Organbeschwerden 
(Druckgefühl in Kopf/Brust) 
Psychotische Depression Wahnideen (besonders Verarmungs-, 
Versündigungs- Schuldwahn, hypochondrischer, 
nihilistischer Wahn) 
Anankastische Depression Zwangssymptome 
Tab. 1.3: Subtypen der Depression nach Möller 2005 
 
Eine depressive Episode dauert im Mittel zwischen drei und acht Monaten, wobei 
Frauen eher längere Episoden aufweisen als Männer (Richards 2011). 
Rezidivierende depressive Störung 
Von einer rezidivierenden depressiven Störung spricht man dann, wenn mehr als eine 
depressive Episode aufgetreten ist, jedoch bisher nie eine manische/ hypomanische Phase 
stattgefunden hat.  
In etwa 70 - 80% der Fälle kommt es zu einem Rezidiv der Erkrankung (Paykel et al. 
2005). Weibliches Geschlecht, persistierende depressive Symptome sowie häufigere und längere 
depressive Episoden erhöhen die Wahrscheinlichkeit, weitere Episoden zu erleiden (Richards 
2011). 
Einige Patienten erleben keine vollständige Remission der Erkrankung. Man geht von 
etwa 15% der Patienten aus,  bei denen die Depression chronifiziert (Eaton 2008). 
Dysthymia 
Die Dysthymia ist eine chronische, mindestens zwei Jahre anhaltende, depressive 
Verstimmung, die nicht die Kriterien einer depressiven Episode erfüllt. Zusätzlich zu einer 
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Dysthymia können depressive Episoden auftreten, dies wird dann als double depression 
bezeichnet (Dilling 2011). 
Manie und Hypomanie 
Eine manische Episode ist gekennzeichnet durch eine gehobene Stimmungslage und 
gesteigerten Antrieb. Für die Diagnose nach ICD-10 müssen die beiden Hauptsymptome sowie 
mehrere Zusatzsymptome über mindestens eine Woche bestehen (s. Tab. 1.4).  Anstatt einer 
gehobenen Stimmung kann auch Gereiztheit vorherrschend sein. Die deutliche Ausprägung der 
Symptomatik führt zu einem sehr starken bzw. vollständigen Verlust der sozialen und 
beruflichen Funktionstüchtigkeit (Dilling 2011). 
Eine hypomane Episode ist durch eine ähnliche Symptomatik gekennzeichnet, 
allerdings ist diese nicht so stark ausgeprägt. Es kommt zwar zu einer Einschränkung der 
beruflichen und sozialen Funktionsfähigkeit, diese ist jedoch weniger stark ausgeprägt als bei 
einer manischen Episode. Die Mindestdauer beträgt mehrere Tage (Dilling 2011). 
Hauptsymptome Zusatzsymptome 
Situationsinadäquat gehobene Stimmung Rededrang 
Antriebssteigerung Vermindertes Schlafbedürfnis 
 Überhöhte Selbsteinschätzung  
 Verlust üblicher sozialer Hemmungen 
 Starke Ablenkbarkeit 
 Leichtsinniges Geldausgeben 
 Aggressivität 
 Fehleinschätzungen 
 Intensivere Wahrnehmung von Farben/ 
Geräuschen 




Bipolare affektive Störung 
Eine bipolare affektive Störung kann diagnostiziert werden, wenn mindestens eine 
depressive und eine manische oder hypomanische Phase stattgefunden hat (Dilling 2011). 
Das im angloamerikanischen Raum gebräuchliche Klassifikationssystem Diagnostic and 
Statistical Manual of Mental Disorders (2000) (DSM-IV-TR (2000)) unterteilt weiterhin in eine 
Bipolar-I-Störung, bei der manische und depressive Episoden vorkommen, sowie eine Bipolar-
II-Störung, bei der hypomanische und depressive Episoden auftreten (American Psychiatric 
Association 2000).  
Bipolare affektive Störungen rezidivieren sehr häufig. Patienten, die eine manische 
Episode erlebt haben, werden im Verlauf zu über 90% weitere Episoden haben. Etwa 15% der 
Patienten sind vom so genannten rapid cycling betroffen. Das heißt, sie erleiden vier oder mehr 
Episoden pro Jahr. Diese Form der Störung geht mit vermehrter depressiver Symptomatik und 
einem erhöhten Suizidrisiko einher. Bei etwa 40 bis 85% bipolaren Patienten persistieren 
depressive Symptome (Haack et al. 2010). Das Suizidrisiko ist bei Patienten mit bipolarer 
affektiver Störung deutlich erhöht. Bis zu 30% unternehmen mindestens einen Suizidversuch 
und bis zu 20% versterben durch Suizid (Bauer und Pfennig 2005). Das Funktionsniveau und 
die Lebensqualität der Patienten sind auch in euthymen Phasen deutlich eingeschränkt (Robb et 
al. 1997). 
Zyklothymia 
Die Zyklothymia ist gekennzeichnet durch eine chronische Instabilität der Stimmung. 
Perioden depressiver Verstimmung wechseln sich ab mit Episoden leicht gehobener Stimmung, 
von denen jedoch keine die Kriterien erfüllt, um eine bipolare affektive Störung oder 




Die Ätiopathogenese der affektiven Erkrankungen ist multifaktoriell. Durch ein 
Zusammenspiel genetischer, neurobiologischer und psychosozialer Faktoren kommt es im 
Sinne des Vulnerabilitäts-Stress-Modells zur Ausbildung einer affektiven Störung (Möller 2005). 
Genetische Faktoren 
Unipolare affektive Störung 
Familienstudien zeigen, dass es familiäre Häufungen der unipolaren affektiven Störung 
gibt. Eine Meta-Analyse fand in Familienstudien ein erhöhtes Risiko für Verwandte ersten 
Grades ebenfalls an einer unipolaren affektiven Störung zu erkranken (OR 2.84, 95% CI 2.31 – 
3.49) (Sullivan 2000). Hinweise auf das Vorliegen einer genetischen Komponente liefern 
Zwillingsstudien. In der gleichen Meta-Analyse fanden sich  Heritabilitätsraten der unipolaren 
affektiven Störung von 31% bis 42% (Sullivan 2000). 
In den vergangenen Jahren wurden eine Reihe so genannter linkage-Studien 
durchgeführt. Diese Studien sollen Genloci finden, auf denen Risikoallele liegen. Es gibt 
Hinweise auf das Vorliegen solcher Regionen auf den Chromosomen 1, 3, 4, 6, 8, 11, 12, 15 und 
18. Jedoch ist es bisher nicht gelungen, diese Ergebnisse zu reproduzieren und für verlässliche 
Ergebnisse sind größere Studien nötig (Shyn und Hamilton 2010). 
Alternativ zu den linkage-Studien existieren ebenfalls candidate-gene-Studien. Hier 
werden Unterschiede der Frequenzen bestimmter Allelpolymorphismen zwischen der 
Studienpopulation und der Vergleichgruppe gemessen. In einer Studie von 2011 wurde 
versucht, anhand einer Analyse von über 5000 beschriebenen Kandidatengenen evidenzbasierte 
Kandidatengene für die unipolare depressive Störung zu identifizieren. Die größten 
Zusammenhänge zeigten sich für folgenden Gene:  Dopamin-Beta-Hydroxylase (DBH), welche 
als Katalysator in der Dopaminbiosynthese fungiert,  Brain-derived Neuropathic Factor  (BDNF), 
ein neuroprotektives Protein, Serotonintransporter 6A4 (SLC6A4), Nerve Growth Factor 
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Receptor (NGFR), der die Aktivität von Tyrosinkinasen moduliert, Tumornekrosefaktor (TNF), 
welcher die Ausschüttung proinflammatorischer Zytokine reguliert, Glykogen-Synthase-Kinase-
3-Beta (GSK3B), die eine Rolle in der Entwicklung neuronaler Zellen spielt und Alpha-7-
Neuronal Nicotinic Acetylcholine Receptor-Untereinheit (CHRNA7), ein cholinerger Rezeptor. 
Alle diese Gene wurden in verschiedenen Studien mit der Entwicklung einer depressiven 
Störung in Zusammenhang gebracht (Kao et al. 2011). In genom-weiten Assoziationsstudien 
(GWAS) konnten bisher jedoch keine eindeutigen Ergebnisse repliziert werden. In einer Studie 
von 2011 wurden 57 zuvor in der Literatur beschriebene Kanditatengene an 1738 Depressiven 
und 1802 gesunden Kontrollen getestet. Lediglich für 4 Gene fand sich ein Zusammenhang 
(TNF, SLC6A2 und zwei Single Nucleotide Polymorphisms (SNPs) C5orf20 und NPY), wobei die 
Autoren betonen, dass selbst diese positiven Ergebnisse aufgrund der Anzahl der getesteten 
Gene und Polymorphismen falsch positive Ergebnisse sein können (Bosker et al. 2010). 
Bipolare affektive Störung 
Die erbliche Komponente bei bipolarer affektiver Störung scheint größer zu sein als bei 
der unipolaren affektiven Störung. Eine Meta-Analyse von acht Familienstudien fand ein 
siebenfach erhöhtes Risiko für Verwandte ersten Grades, ebenfalls eine bipolare Erkrankung zu 
entwickeln (OR 7, 95% CI 5-10) (Craddock und Jones 1999). Zwillingsstudien untermauern die 
Vererbbarkeit mit geschätzten Heriabilitäten von 80% bis 90% und Adoptionsstudien bestätigen 
den Einfluss der genetischen Komponenten gegenüber Umwelteinflüssen (Schulze 2010). 
Eine Meta-Analyse von elf linkage-Studien fand signifikante Zusammenhänge auf 
Chromosom 6q (relatives Risiko λs 1.34) und 8q (relatives Risiko λs 1.26) (McQueen et al. 
2005).  In GWAS wurden mehrere Suszeptibilitätsgene gefunden. DGKH kodiert für die 
Diacylglycerolkinase Eta (OR 1.59, p < 0.01) (Baum et al. 2007), CACNA1C für die α1-
Untereinheit eines spannungsabhängigen Calciumkanals und ANK3 für Ankyrin 3, ein 
integrales Membranprotein (Ferreira et al. 2008). Auch in candidate-gene-Studien wurden 
mehrere Gene identifiziert, die mit bipolarer affektiver Störung in Zusammenhang stehen. Am 
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besten belegt mit Meta-Analysen von drei oder mehr Studien sind SLC6A3, das für den  
Serotonintransporter kodiert, DAOA (D-Aminooxidase-Aktivator) und BDNF (Brain-Derived 
Neurotrophic Factor).  Mehrere Studien fanden außerdem Zusammenhänge mit dem TPH2-
Gen, das für die Tryptophanhydroxylase 2 kodiert und dem DISC-1-Gen (Disrupted-in-
Schizophrenia 1) (Schulze 2010). 
Neurobiologische Faktoren 
Eine Vielzahl neurobiologischer Veränderungen wird mit der Entstehung einer 
Depression in Zusammenhang gebracht.  
Die älteste Theorie zur Pathophysiologie der Depression ist die so genannte 
Aminmangelhypothese, die davon ausgeht, dass bei depressiven Patienten die Konzentrationen 
der Neurotransmitter Serotonin und Noradrenalin vermindert sind. Diese Hypothese wird 
besonders durch die Wirksamkeit der Antidepressiva unterstützt, die durch 
Wiederaufnahmehemmung oder Blockierung des Abbaus die Konzentration der biogenen 
Amine im synaptischen Spalt erhöhen. Jedoch konnten zahlreiche Studien zu dem Thema 
keinen verlässlichen direkten Nachweis verminderter Neurotransmitterkonzentrationen in 
Urin, Plasma, Liquor oder post mortem direkt in Gewebeproben des Gehirns erbringen 
(Belmaker und Agam 2008). Da Serotonin und Noradrenalin selbst nicht vermindert zu sein 
scheinen, wurden Studien zur weiteren Signaltransduktion durchgeführt. Bei Mäusen wurden 
durch Behandlung mit Antidepressiva erhöhte Konzentrationen von p11 gefunden. Dieses 
Protein erhöht die Funktion des 5HTR1B-Serotoninrezeptors. p11-Knockout-Mäuse zeigten 
einen depressiven Phänotyp. Auch in Gehirngewebeproben depressiver Patienten fanden sich 
verminderte Konzentrationen (Svenningsson 2006). Die Empfindlichkeit des 5HTR1A-
Rezeptors, der die Serotoninfunktion reguliert, scheint bei depressiven Patienten vermindert zu 
sein (Pitchot et al. 2005).  
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Der präsynaptische α2-Noradrenalin-Rezeptor inhibiert die Freisetzung von 
Noradrenalin. Es wurde eine vermehrte Sensitivität dieser Rezeptoren bei depressiven Patienten 
beschrieben (Ordway et al. 2003).  
Weiterhin wurden in einigen Studien eine gestörte Funktion der second-messenger-
Systeme Phosphatidylinositol und zyklisches AMP gefunden. Diese Systeme sind von 
Bedeutung in der serotonergen und noradrenergen Signaltransduktion, so dass eine 
verminderte Funktion die gleichen Auswirkungen hat wie ein Monoaminmangel, ohne dass 
tatsächlich erniedrigte Konzentrationen vorliegen (Belmaker und Agam 2008). 
Zusätzlich kommt es bei depressiven Patienten zu einer Reihe von 
neuroendokrinologischen Veränderungen. Diese betreffen insbesondere die Hypothalamus-
Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse (HPA-Achse) und die Hypothalamus-Hypophysen-
Schilddrüsen-Achse (HPT-Achse). In verschiedenen Studien fand sich bei etwa 50% der 
depressiven Patienten eine Hyperaktivität der HPA-Achse (Anacker et al. 2011). Bei etwa der 
Hälfte der schwer depressiven Patienten fand sich eine unzureichende Suppression der 
Cortisolausschüttung im Dexamethason-Hemmtest (Belmaker und Agam 2008). Dies führt zu 
erhöhten Glucocorticoidspiegeln. Einige dieser Veränderungen sind durch Gabe von 
Antidepressiva reversibel (Belmaker und Agam 2008). 
Psychologische Faktoren 
Gehäuft finden sich vor Ausbruch einer depressiven Episode kritische Lebensereignisse, 
so genannte life events, die als Stressoren wirken. In verschiedenen gemeindebasierten Studien 
gaben bis zu 80% der befragten Depressiven ein Life Event in der Vorgeschichte an (Hammen 
2005).  Am häufigsten handelt es sich bei den depressiogenen Stressoren um Verlustereignisse 
wie Todesfälle und Trennungen. Ebenfalls gehäuft finden sich Partnerschaftskonflikte und 
Ereignisse, die mit einer Kränkung des Selbstwertgefühles einhergehen (Hammen 2005). 
Kritische Lebensereignisse können also als ein möglicher Auslöser einer depressiven Episode 
betrachtet werden. Jedoch entwickelt nicht jeder von einem solchen Ereignis Betroffener eine 
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Depression. Somit handelt es sich um ein Zusammenspiel spezifischer Merkmale des Patienten 
und seiner aktuellen Lebenssituation, die ihn für die depressiogene Wirkung der Life Events 
vulnerabel machen (Filipp und Aymanns 2010).  
Weiterhin existieren verschiedene kognitions- und lerntheoretische Modelle. Beim 
kognitiven Depressionsmodell nach Beck stehen negative Denkschemata im Zentrum, 
gekennzeichnet durch eine negative Wahrnehmung der eigenen Person, der Umwelt und der 
Zukunft (kognitive Triade). Das Modell der „gelernten Hilflosigkeit“ besagt, dass die 
Konfrontation mit einem negativen, nicht beeinflussbaren Reiz zu Hilflosigkeit, Rückzug, 




Zur Behandlung der unipolaren Depression existiert eine S3-Leitlinie der deutschen 
Gesellschaft für Psychiatrie, Psychotherapie und Nervenheilkunde (DGPPN 2011). 
Zur medikamentösen Therapie der Depression stehen verschiedene Wirkstoffklassen 
zur Verfügung (Tab. 1.4). Die Auswahl des Antidepressivums (AD) erfolgt aufgrund der 
klinischen Symptomatik des Patienten, des Nebenwirkungsprofils des Medikaments sowie ggf. 
des Ansprechens auf ein Präparat in einer vorherigen Episode.  
Neben den Antidepressiva kommt weiterhin eine Augmentation mit Lithium in 
Betracht. Bei psychotischen Symptomen werden Neuroleptika eingesetzt (DGPPN 2011).  
Nach Abklingen der depressiven Symptomatik sollte über vier bis neun Monate eine 
Erhaltungstherapie durchgeführt werden. Hierzu wird das Antidepressivum in der gleichen 
Dosierung wie in der Akutphase eingenommen. Eine Rezidivprophylaxe über mehrere Jahre ist 
bei Patienten mit wiederholten Episoden indiziert (DGPPN 2011).  
Bei leichten bis mittelschweren depressiven Episoden kann dem Patienten anstatt einer 
medikamentösen Therapie eine Psychotherapie angeboten werden. Bei schweren, chronischen 
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oder rezidivierenden Depressionen sollte eine Kombination aus Pharmako- und Psychotherapie 
angestrebt werden (DGPPN 2011).  
Neben der Pharmakotherapie stehen nicht-medikamentöse somatische 
Behandlungsverfahren zur Verfügung. Hierzu zählen die Lichttherapie, die 
Schlafentzugstherapie und die Elektrokrampftherapie (DGPPN 2011). 
Substanzklasse Präparate Typische Nebenwirkungen 
Trizyklische AD Amitriptylin 
Nortriptylin 
Imipramin 


































Agomelatin Übelkeit, Kopfschmerzen, Übelkeit, 
Transaminasenanstieg, Schlafstörungen 
Tab. 1.5: Antidepressiva; modifiziert nach DGPPN 2011 
Bipolare affektive Störung 
In der Pharmakotherapie der bipolaren affektiven Störung  kommen 
Stimmungsstabilisatoren, atypische Neuroleptika sowie Antidepressiva zum Einsatz. Seit Mai 
2012 existiert eine S3-Leitlinie der DGPPN für die Behandlung der bipolaren affektiven Störung 
(DGBS e.V. und DGPPN e.V. 2012).  
In der Akutbehandlung der Manie werden Stimmungsstabilisatoren und (atypische) 
Neuroleptika eingesetzt. Es ist grundsätzlich eine Monotherapie anzustreben. In Frage kommen 
hierfür in erster Linie Lithium, Carbamazepin, Valproat, Aripiprazol, Olanzapin, Quetiapin, 
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Risperidon, Ziprasidon und Haloperidol. Bei Nichtansprechen kann eine Kombinationstherapie 
erwogen werden. Zur Reduktion von Agitiertheit können weiterhin kurzfristig Benzodiazepine 
eingesetzt werden, hier ist jedoch aufgrund des Abhängigkeitspotentials eine strenge 
Indikationsstellung nötig (DGBS e.V. und  DGPPN e.V. 2012). 
Bei depressiven Episoden sollte zunächst die Behandlung mit einem 
Phasenprophylaktikum begonnen bzw. optimiert werden. Der höchste Evidenzgrad zur 
Monotherapie einer depressiven Episode im Rahmen einer bipolaren Störung besteht für 
Quetiapin (Evidenzgrad B). Weiterhin können SSRIs (in Kombination mit Buproprion), 
Carbamazepin, Lamotrigin und Olanzapin eingesetzt werden (Evidenzgrad 0). Es liegen keine 
eindeutigen Ergebnisse dazu vor, ob Antidepressiva das Auftreten manischer oder gemischter 
Episoden fördern, jedoch legt die Datenlage ein erhöhtes Risiko bei der Verwendung 
trizyklischer Antidepressiva nahe. Aus diesem Grund sollten vorrangig SSRIs zum Einsatz 
kommen, die gegenüber Placebo keine erhöhten Umschlagsraten aufweisen. Eine generelle 
Empfehlung zur langfristigen Erhaltungstherapie wie bei der unipolaren affektiven Störung 
existiert nicht. Hier müssen individuelle Merkmale des Patienten berücksichtigt werden 
(DGBS e.V. und  DGPPN e.V. 2012).  
Die Phasenprophylaxe nimmt einen wichtigen Platz in der Therapie der bipolaren 
affektiven Störung ein. Es stehen unterschiedliche Pharmakotherapeutika zur Verfügung. Am 
besten belegt ist die Wirksamkeit von Lithium (Evidenzgrad A). Weiterhin können Lamotrigin, 
Aripiprazol, Carbamazepin, Valproat, Olanzapin und Risperidon eingesetzt werden. Bei nicht 
ausreichendem Ansprechen kann eine medikamentöse Kombinationstherapie erwogen werden.  
Weiterhin kommen auch bei der bipolaren affektiven Störung nicht-medikamentöse 
somatische Behandlungsverfahren wie Schlafentzugs-, Licht- und Elektrokrampftherapie, 
letztere besonders bei therapierefraktärer bipolarer Depression, in Betracht.  
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1.2.5 Differenzierung zwischen unipolarer und bipolarer Störung 
Die Differenzierung zwischen unipolarer und bipolarer Störung gestaltet sich zu Beginn 
der Erkrankung oftmals schwierig, da sich auch eine bipolare Störung häufig zuerst mit 
depressiven Symptomen manifestiert. Mindestens 50% aller bipolaren Patienten erleiden 
zunächst eine depressive Episode (Mitchell et al. 2008). Angst konnte bereits 1978 zeigen, dass 
bei 29% der Patienten mit bipolarer affektiver Störung zunächst drei rein depressive Episoden 
auftraten, bevor ein Polaritätsumschlag stattfand (Angst 1978). Verschiedene prospektive und 
retrospektive Längsschnittstudien zeigen, dass bei 39-45% der zunächst als unipolar depressiv 
diagnostizierten Patienten im Verlauf manische oder hypomanische Episoden auftreten und 
somit eine bipolare Störung vorliegt (Angst et al. 2005;  Ghaemi et al. 1999; Goldberg et al. 
2001). 
Eine Reihe von  möglichen Prädiktoren für das Vorliegen einer manisch-depressiven 
Erkrankung wird in der Literatur diskutiert, jedoch mit inkonsistenten Ergebnissen. 
Unterschiede zeigen sich im Verlauf der Erkrankung, der Symptomatik und der 
Familienanamnese (Mitchell et al. 2008).  
Die bipolare affektive Störung manifestiert sich früher. Mehrere Studien fanden einen 
etwa acht Jahre früheren Krankheitsbeginn (Perlis et al. 2006; Winokur et al. 1993). Als 
Trennwert wird in der Literatur ein Krankheitsbeginn vor dem 25. Lebensjahr als Prädiktor 
einer bipolar affektiven Störung angegeben (Akiskal et al. 1983); (Mitchell et al. 2008). 
Weiterhin erleiden Patienten mit bipolarer affektiver Störung häufiger depressive Episoden.  In 
einer Studie an 477 bipolaren und 1074 unipolaren amerikanischen ambulanten Patienten 
gaben über 50% der bipolaren Patienten mehr als 25 vorausgegangene Episoden an, während 
dies nur bei 1 - 3% der unipolaren Patienten der Fall war (Perlis et al. 2006).  
Auch in der Ausprägung der depressiven Symptomatik haben sich in einigen Studien 
Unterschiede gefunden. Atypische Depressionssymptome zeigten sich mit einer bipolaren 
Störung assoziiert. In einer Studie an 379 Patienten mit Bipolar-II-Störung und 271 unipolaren 
Patienten zeigten 53.0% der bipolaren atypische Depressionssymptome. Von den unipolaren 
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Patienten war dies lediglich bei 29.1% der Fall (p < .001) (Benazzi 2006). Akiskal und Benazzi 
fanden bei Patienten mit Bipolar-II-Störung gegenüber unipolaren Patienten häufiger eine 
Gewichtszunahme (21.8 vs 10.2%, p = .000), Appetitsteigerung (27.0 vs 14.1%, p = .000), 
Hypersomnie (37.6 vs 24.0%, p = .000), bleierne Lähmung (47.1 vs 33.4%, p = .001) und eine 
erhöhte Kränkbarkeit (65.8 vs 46.8%, p = .000) (Akiskal und Benazzi 2005). Weiterhin weisen 
bipolare Patienten häufiger eine Depression mit psychotischen Symptomen auf. Bei Akiskal 
zeigten 42% der bipolaren und 15% der unipolaren Patienten psychotische Symptome (p < .01) 
(Akiskal et al. 1983). Eine große italienische Studie an 1832 Patienten fand bei 62.4% der 
Patienten mit Bipolar-I-Störung psychotische Symptome, jedoch lediglich bei 26.9% der 
Patienten mit rezidivierender depressiver Störung (p < .001) (Serretti et al. 2002). In einer 
anderen Studie entwickelten 80% der depressiven Patienten mit psychotischen Symptomen im 
Verlauf eine bipolare Störung. Demgegenüber war dies nur bei 23% der initial depressiven 
Patienten ohne psychotische Symptome der Fall (p = .003) (Goldberg et al. 2001). In einigen 
Studien fanden sich bei den bipolaren Patienten höhere Werte für psychomotorische 
Verlangsamung. Bei Parker erreichten die bipolaren Patienten 4.18 Punkte, die unipolaren 2.14 
(p < .001) (Parker et al. 2000). Unipolar depressive Patienten hingegen leiden häufiger unter 
übertriebenen Selbstvorwürfen (96.2% vs 87.7%, p = .000) und Libidoverlust (63.5% vs 34.8%, p 
< .001) (Forty et al. 2008).  
Zuletzt ist eine positive Familienanamnese einer bipolar affektiven Störung ein starker 
Prädiktor für eine bipolar affektive Störung. In mehreren Studien finden sich Werte von 21.7% 
bis 56% mit positiver Familienanamnese bei Patienten mit bipolarer Störung und Werte 
zwischen 2% und 8.3% bei unipolaren Patienten (Akiskal et al. 1983; Perlis et al. 2006; Winokur 
et al. 1993). 
Es gibt jedoch keine pathognomonischen Charakteristika, die eine bipolare Störung 
definieren, solange sich keine (hypo-)manische Episode in der Anamnese findet. Das Vorliegen 
bestimmter Merkmale macht eine bipolare affektive Störung lediglich wahrscheinlicher.  Hierzu 
gehören  bestimmte klinische Symptome (Hypersomnie, Hyperphagie und andere atypische 
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Symptome, psychotische Symptome, psychomotorische Verlangsamung, Stimmungslabilität), 
Charakteristika des Krankheitsverlaufs (Beginn der Erkrankung vor dem 25. Lebensjahr, ≥ 5 
depressive Episoden in der Anamnese), sowie eine positive Familienanamnese für bipolar 
affektive Störungen (Mitchell et al. 2008).  
Die möglichst frühe Differenzierung ist wichtig, da sich hieraus Konsequenzen für den 
Patienten ergeben. Eine bipolare affektive Störung geht oft mit erheblichen sozialen 
Beeinträchtigungen einher und chronifiziert häufig (Bauer und Pfennig 2005). Die 
Therapieempfehlungen für die uni- und bipolare affektive Störung unterscheiden sich in 
wichtigen Punkten. So ist laut der Leitlinie zur unipolaren Depression der DGPPN die 
medikamentöse Monotherapie mit einem Antidepressivum bei mittel- bis schwergradigen 
depressiven Episoden Mittel der Wahl und eine Erhaltungstherapie über vier bis neun Monate 
nach Remission indiziert (DGPPN 2011). Bei der bipolaren affektiven Störung ist die 
Phasenprophylaxe das wichtigste therapeutische Ziel. Hierzu können Stimmungsstabilisatoren, 
insbesondere Lithium, eingesetzt werden. Die besten Ergebnisse als medikamentöse Therapie 
einer depressiven Episode liegen für Quetiapin vor. Trizyklische Antidepressiva sollten 
aufgrund der möglichen Induktion eines Umschlags in eine Manie vermieden werden. Eine 
Erhaltungstherapie über mehrere Monate wird nicht generell angestrebt (DGBS e.V. und 
 DGPPN e.V. 2012). Weiterhin ist das Suizidrisiko stark erhöht, etwa 10 bis 20% der bipolaren 
Patienten begehen Suizid (Müller-Oerlinghausen et al. 2002). In einer amerikanischen Studie 
fand sich bei über 29% der bipolaren Erkrankten gegenüber knapp 16% der unipolaren 
Erkrankten ein Suizidversuch in der Anamnese (Chen und Dilsaver 1996). Durch eine 
möglichst frühzeitige adäquate Therapie kann die Suizidrate gesenkt werden (Rihmer und 
Gonda 2011). Eine Verzögerung des Beginns der Therapie mit einem Stimmungsstabilisator 
geht einher mit einer erhöhten Anzahl an Suizidversuchen (Nery-Fernandes et al. 2011).  
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1.3 Die Geschwindigkeit des Depressionsbeginns 
Wie man aus der klinischen Erfahrung weiß, können sich depressive Episoden in sehr 
unterschiedlichen Zeiträumen entwickeln. So gibt es Patienten, bei denen es innerhalb von 
wenigen Stunden zur Ausbildung eines vollständig ausgeprägten depressiven Syndroms kommt, 
wohingegen sich bei anderen Patienten die depressive Episode langsam, etwa über mehrere 
Monate hinweg, entwickelt. Es liegt die Vermutung nahe, dass diesen extrem unterschiedlichen 
Manifestationsformen der Erkrankung unterschiedliche neurobiologische Mechanismen zu 
Grunde liegen. Bisher gibt es jedoch nur wenige Studien, die sich mit der Geschwindigkeit des 
Depressionsbeginns befassen.  
Erstmalig beschreibt Rennie (1942) unterschiedliche Geschwindigkeiten des 
Depressionsbeginns. Er verglich 208 Patienten mit Krankheiten des „manisch-depressiven 
Spektrums“. Nach dem heutigen Verständnis schließt dieses die unipolare Depression, die 
bipolare affektive Störung, die Zyklothymia und die isolierte Manie ein. Lediglich 25 von diesen 
208 Patienten zeigten einen plötzlichen Beginn innerhalb einer Woche.  Hierbei handelte es sich 
zum Großteil um Patienten mit Manien oder Zyklothymia. Bei den meisten Patienten mit einer 
Depression entwickelte sich die Krankheit über einen Zeitraum von ein bis sechs Monaten. 
Genaue Zahlen hierzu werden in der Studie nicht angegeben.  
In einer Studie von 1963 (Kiloh und Garside 1963) wurde ein plötzlicher Beginn 
innerhalb von sieben Tagen als ein klinisches Merkmal beschrieben, welches signifikant mit 
dem Vorliegen einer neurotischen Depression korreliert in Abgrenzung zur endogenen 
Depression.  Insgesamt lag bei 42 von 143 depressiven Patienten ein rascher Beginn vor und 
korrelierte mit einem Korrelationsfaktor von .286 (p < .05) mit der Diagnose einer neurotischen 
Depression. Ein schneller Beginn war häufig mit der Angabe eines konkreten Auslösers 
verbunden. Unter einer neurotischen Depression versteht man eine Depression als Reaktion auf 
vorhergehende psychosoziale Faktoren, dies unterscheidet sie von der endogenen Depression, 
die unabhängig von psychosozialen Faktoren aufgrund neurobiologischer Mechanismen 
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entsteht (Akiskal und McKinney 1973). Die Unterscheidung zwischen neurotischer und 
endogener Depression findet sich nicht mehr in den aktuellen Klassifikationssystemen DSM-IV 
und ICD-10 (American Psychiatric Association 2000; Dilling 2011). 
Winokur (1976) verglich erstmals die Geschwindigkeit des Episodenbeginns (onset) bei 
Patienten mit unipolarer affektiver Störung, bipolarer affektiver Störung und Manie. Hierbei 
wurde der Onset definiert als die Zeitspanne vom Auftreten erster Symptome bis zur stationären 
Aufnahme. Die manischen Patienten zeigten einen signifikant schnelleren Onset als die 
bipolaren und unipolaren Depressiven. Zwar fand sich bei Patienten mit bipolarer Störung ein 
tendenziell schnellerer Beginn, jedoch waren die Ergebnisse statistisch nicht signifikant (χ2 = 
6.59, .05 < p <.10). Weiterhin wurden die unipolar depressiven Patienten in zwei Gruppen 
eingeteilt, Patienten mit so genannter depression spectrum disease, die durch Alkoholismus oder 
antisozialer Persönlichkeit bei Familienmitgliedern definiert ist und reiner depressiver 
Erkrankung. Hierbei zeigten Patienten mit Depression Spectrum Disease signifikant weniger 
häufig einen abrupten Beginn (definiert als Beginn innerhalb eines Monats).  
In jüngerer Zeit fand sich in einer retrospektiven Studie an 155 stationären Patienten 
mit affektiver Störung bei 44.8% der bipolaren, jedoch lediglich bei 15.9% der unipolaren 
Patienten ein rascher Beginn der depressiven Episoden innerhalb von drei Monaten (Gassab et 
al. 2002).  
Um dieses klinische Merkmal systematisch zu untersuchen, entwickelten Hegerl und 
Kollegen das Onset of Depression Inventory (ODI) (Hegerl et al. 2008), mit dem neben einer 
Reihe weiterer Parameter die Geschwindigkeit des Depressionsbeginns erfasst werden kann (s. 
Kapitel 3.2).  Es konnte gezeigt werden, dass die Geschwindigkeit des Beginns der aktuellen und 
der vorhergehenden depressiven Episode korrelieren (rho = .66; p <.001). Somit kann die 
Geschwindigkeit des Depressionsbeginns als stabiles Patientenmerkmal gewertet werden 
(Hegerl et al. 2008).  Weiterhin zeigte sich, dass Patienten mit einer bipolaren affektiven Störung 
einen signifikant schnelleren Depressionsbeginn aufweisen, als solche mit unipolarer 
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Depression. Der Median lag in der bipolaren Gruppe bei vier bis sieben Tagen, in der 







1. Unterscheiden sich unipolare und bipolare Patienten signifikant hinsichtlich der 
Geschwindigkeit des Depressionsbeginns? Wenn ja, welcher Schwellenwert trennt am 
besten zwischen den beiden Gruppen?  
Nebenfragestellungen 
2. Korrelieren die Geschwindigkeiten des Depressionsbeginns der aktuellen und 
vorhergehenden depressiven Episode? 
3. Unterscheiden sich die Patienten mit unipolarer Depression und schnellem 
Depressionsbeginn  bezüglich weiterer klinischer Merkmale von den Patienten mit 
unipolarer Depression und langsamem Depressionsbeginn? 
4. Gibt es klinische Prädiktoren bei Patienten mit schnellem Depressionsbeginn, welche 
zusätzlich für das Vorliegen einer bipolaren Störung sprechen? 
2.2 Hypothesen 
1. Die Geschwindigkeit des Depressionsbeginns unterscheidet sich zwischen Patienten mit 
unipolarer und bipolarer Depression. Patienten mit einer bipolaren Depression 
entwickeln die depressive Episode deutlich schneller als Patienten mit einer unipolaren 
Depression.  
2. Die Geschwindigkeiten des Depressionsbeginns der aktuellen und vorhergehenden 
Episode korrelieren.  
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3. Unipolare Patienten mit schnellem und langsamem Depressionsbeginn unterscheiden 
sich hinsichtlich weiterer klinischer Merkmale.  
4. Unipolare und bipolare Patienten mit schnellem Depressionsbeginn unterscheiden sich 










Die Erhebung der Daten erfolgte durch Fremdbeurteilungsskalen und strukturierte 
Patienteninterviews. Zum Einsatz kamen das Onset of Depression Inventory (ODI), die 
Hamilton Rating Scale for Depression in der 17-item Version (HAMD-17) und das Inventory of 
Depressive Symptomatology in der Clinician-Version (IDS-C). Drei Rater waren an der 
Durchführung der Studie beteiligt. Alle drei waren in der Verwendung der 
Fremdbeurteilungsskalen und Patienteninterviews umfassend geschult, um die Inter-Rater-
Variabilität möglichst gering zu halten.  
3.1 Kollektiv 
Es wurden 223 Patienteninterviews durchgeführt. Die Patienten wurden an der Klink 
und Poliklinik für Psychiatrie und Psychotherapie der Universität Leipzig zwischen Juli 2007 
und Mai 2010 konsekutiv rekrutiert. Neun Probanden wurden über die Institutsambulanz 
rekrutiert, die übrigen waren zum Zeitpunkt der Datenerhebung stationär in Behandlung. Es 
wurden Patienten mit rezidivierender depressiver Störung (F33.0, 33.1, 33.2, 33.8), erstmaliger 
depressiver Episode (F32.0, 32.1, 32.2, 32.8) und bipolarer affektiver Störung (F31.3, 31.4, 31.6, 
31.8) nach ICD-10-Kriterien in die Studie aufgenommen (Dilling 2011). 
3.1.1 Ausschlusskriterien 
Von der Studie ausgeschlossen wurden Patienten, deren psychiatrische Hauptdiagnose 
keine affektive Störung war, weiterhin solche mit einer schizoaffektiven Störung (F25.x), 
anhaltenden affektiven Störungen (F34.x) oder einer Dauer der aktuellen depressiven Episode 
von mehr als zwei Jahren. Des Weiteren durften bei den Patienten zum Befragungszeitpunkt 
keine psychotischen Symptome vorhanden sein. Auch Patienten mit bekannter 
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Substanzabhängigkeit oder einer Demenz wurden ausgeschlossen. Einige Patienten wurden bei 
mehreren Aufenthalten während unterschiedlicher depressiver Episoden interviewt. Hier wurde 
jeweils nur ein Interview eingeschlossen. Bei Patienten, welche mehr als einmal interviewt 
wurden, wurde nur das erste Interview berücksichtigt. Die Mehruntersuchungen sind durch 
mehrere stationäre Aufenthalte des gleichen Patienten im Studienzeitraum zu Stande 
gekommen. 
Aufgrund der möglichen Beeinflussung der Geschwindigkeit des Depressionsbeginns 
durch ein akutes Lebensereignis wurden Patienten mit einem solchen Ereignis in den letzten 14 
Tagen vor Beginn der aktuellen depressiven Symptomatik von der Auswertung ausgeschlossen. 
Insbesondere sollte hiermit vermieden werden, dass Patienten mit einem akuten Lebensereignis 
(z.B. Tod eines Angehörigen) einen hierdurch getriggerten schnellen Depressionsbeginn 
aufwiesen. Ebenfalls aufgrund einer möglichen Beeinflussung der Geschwindigkeit des 
Depressionsbeginns wurden Patienten ausgeschlossen, bei denen innerhalb der letzen 14 Tage 
vor Beginn der depressiven Symptomatik eine Änderung der psychiatrischen Medikation erfolgt 
war.  
3.2 Onset of Depression Inventory  
Um die Geschwindigkeit des Depressionsbeginns zu erfassen, wurde das ODI 
verwendet. Beim ODI handelt es sich um ein strukturiertes Patienteninterview, das zu diesem 
Zweck entwickelt wurde (Hegerl et al. 2008). In  dieser Arbeit kam eine modifizierte Version 
zum Einsatz, so wurde zusätzlich das Alter bei Beginn der Erkrankung und die Anzahl der 
bisherigen Suizidversuche erfasst. Neben der Geschwindigkeit des Depressionsbeginns wurde 
eine Reihe weiterer klinischer Parameter erhoben. Diese werden im Folgenden näher erläutert. 
Sie stehen nicht in direktem Zusammenhang mit der Hauptfragestellung des Interviews, sollen 
aber bei der Beantwortung weiterer wissenschaftlicher Fragen eingesetzt werden. Einen 
Überblick über alle Items sowie die Antwortmöglichkeiten liefert Tab. 3.1. Ein Musterexemplar 





Anzahl der bisherigen 
depressiven Episoden 
Zahl 
Anzahl der bisherigen manischen 
Episoden 
Zahl  
Anzahl der bisherigen 
hypomanen Episoden 
Zahl 
Diagnose ICD-10 Code 
Wert der HAMD-17 Zahlenwert  
Alter bei Beginn der Erkrankung Lebensalter in Jahren 
Anzahl der Suizidversuche Zahl  
Beginn der aktuellen Episode Minuten, Stunden, Tage, Wochen, Monate 
Erste Symptome bei Beginn (3 
wählbar) 
depressive Stimmung, Freudlosigkeit, Interessenverlust, erhöhte 
Ermüdbarkeit, Schlafstörungen, Tagesschwankungen, 
Antriebsdefizit, Appetitveränderungen, Libidoverlust, 
Konzentrationsstörungen, unangemessene Schuldgefühle, 
Grübelneigung, Innere Unruhe und Anspannung, Suizidalität, 
„andere Symptome“ 
Lebensereignis bis 14 Tage vor 
Beginn der Episode 
ja/ nein; falls ja: welcher Art? 
Lebensereignis als Auslöser der 
depressiven Episode 
ja/ nein (Patient); ja/nein (Rater) 
Umstellung der Medikation bis 14 
Tage vor Beginn der Episode 
ja/ nein; falls ja: welcher Art? 
Besserung der Symptomatik 
bereits eingetreten 
0: nicht beurteilbar; 1: sehr viel besser; 2: viel besser; 3: wenig 
besser; 4: unverändert, 5: etwas schlechter; 6: viel schlechter; 7: 
sehr viel schlechter; falls 1 oder 2: Zeitspanne, in der die Besserung 
eintrat und Ursache für die Besserung (Behandlung) 
Beginn der vorherigen Episode Minuten, Stunden, Tage, Wochen, Monate 
Lebensereignis bis 14 Tage vor 
Beginn der Episode 
ja/ nein; falls ja: welcher Art? 
Lebensereignis als Auslöser ja/ nein (Patient); ja/nein (Rater) 
Umstellung der Medikation bis 14 
Tage vor Beginn der Episode 
ja/ nein; falls ja: welcher Art? 
Besserung der Symptomatik 
eingetreten  
0: nicht beurteilbar; 1: sehr viel besser; 2: viel besser; 3: wenig 
besser; 4: unverändert, 5: etwas schlechter; 6: viel schlechter; 7: 
sehr viel schlechter; falls 1 oder 2: Zeitspanne, in der die Besserung 
eintrat und Ursache für die Besserung (Behandlung) 





Es wurde die psychiatrische Hauptdiagnose nach ICD-10 sowie eventuelle 
psychiatrische Nebenerkrankungen erfasst. Die Diagnose wurde durch erfahrene Psychiater 
klinisch gestellt. Weiterhin wurde die Anzahl der bisherigen depressiven, manischen und 
hypomanischen Episoden erfragt. Im Verlauf unserer Studie erweiterten wir das ODI um die 
Items „Alter bei Erstmanifestation der Erkrankung“ und „Anzahl der bisherigen 
Suizidversuche“. 
Charakterisierung der depressiven Symptomatik 
Es wurde der aktuelle Wert der HAMD-17 erfasst. Weiterhin wurden die ersten 
Symptome bei Beginn der depressiven Episode abgefragt. Hierzu konnte der Patient bis zu drei 
Symptome aus einer Auflistung von 14 häufigen Depressionssymptomen wählen (s. Tab. 3.1). 
Es bestand auch die Möglichkeit andere, nicht aufgelistete, Symptome anzugeben. 
Geschwindigkeit des Depressionsbeginns 
Besonderes Augenmerk wurde bei diesem Interview auf die Zeitspanne gelegt, in der 
sich die aktuelle und, sofern vorhanden, die vorhergehende depressive Episode manifestierte. 
Der Patient sollte möglichst genau den Zeitraum angeben, in dem sich die depressive 
Symptomatik entwickelte, und zwar von den ersten selbst wahrgenommenen Symptomen bis 
zum klinisch voll ausgeprägten Bild des depressiven Syndroms. Die Dauer des Episodenbeginns 
konnte in Minuten bis Monaten angegeben werden.  
Um eine Beeinflussung der Geschwindigkeit des Depressionsbeginns auszuschließen 
wurde nach kritischen Lebensereignissen und Änderungen der psychiatrischen Medikation in 
den letzten 14 Tagen vor Beginn der Episode gefragt. In diesem Fall wurde der Patient nicht in 
die Auswertung eingeschlossen (s. Kapitel 3.1.1). 
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In der Vorgängerstudie wurde die Geschwindigkeit des Depressionsbeginns in 
Kategorien eingeteilt. Folgende Kategorien standen zur Auswahl: 0 bis 30 Minuten; 30 bis 60 
Minuten; ein bis drei Stunden; drei bis vier Stunden; ein bis drei Tage; drei bis sieben Tage; ein 
bis vier Wochen; ein bis vier Monate; größer vier Monate. 
Die kategoriale Einteilung wird im Folgenden als Onset bezeichnet. In unserer Studie 
wurde die exakte Zeitspanne des Depressionsbeginns in Tagen festgehalten, da dies eine 
genauere Differenzierung ermöglicht. Dies wird im Folgenden als Onsetzeit bezeichnet.  Um die 
Vergleichbarkeit mit der Vorgängerstudie sicher zu stellen, wurden die Ergebnisse sowohl für 
die Onsetzeit als auch für den Onset berechnet.  
Änderung der Ausprägung der depressiven Symptomatik 
Der Patient sollte beurteilen, ob bereits eine Besserung der depressiven Symptomatik 
stattgefunden hat, eventuell sogar eine Verschlechterung eingetreten ist oder sich bisher nichts 
an seinem Zustand geändert hat. Falls sich die Symptomatik gebessert hat, sollten die 
Zeitspanne, in der die Besserung eingetreten ist,  sowie die möglichen Ursachen für die 
Besserung (medikamentöse Therapie, sonstige Behandlung, positive Ereignisse) angegeben 
werden.  
3.3 Hamilton Rating Scale for Depression 
Die HAMD ist eine anerkannte Fremdbeurteilungsskala zur Einschätzung der Schwere 
einer Depression (Hamilton 1960). In der von uns verwendeten Version können 17 Merkmale 
einer Depression auf einer fünf- bzw. dreistufigen Skala beurteilt werden. Dabei entsprechen 
null Punkte einer Abwesenheit des Symptoms, vier Punkte einer sehr starken Ausprägung. Die 
Angaben beziehen sich auf die letzten sieben Tage vor der Erhebung.  Die abgefragten 











Schlafstörungen am Morgen 0-2 
Arbeit und Aktivitäten 0-4 
Depressive Hemmung 0-4 
Erregung 0-4 
Angst – psychisch 0-4 
Angst – physisch 0-4 
Körperliche Symptome – gastrointestinal 0-2 




Tab 3.2: Items der HAMD 
3.4 Inventory of Depressive Symptomatology 
Zur weiteren Differenzierung der depressiven Symptomatik wurde bei einer 
Untergruppe das Inevnetory of Depressive Symptomatology in der Clinician-Version (IDS-C) 
durchgeführt. Das IDS enthält mehr Items als die HAMD-Skala und erfasst auch atypische 
Depressionssymptome (Drieling et al. 2007). Somit ermöglicht es das IDS, besser zwischen 
unterschiedlichen klinischen Ausprägungen der Depression zu differenzieren. Das IDS wurde 
bei einer Subgruppe von 87 Patienten durchgeführt.  
Die abgefragten Items können jeweils auf einer Skala von null bis drei beurteilt werden 
und umfassen:  
Einschlafschwierigkeiten, Durchschlafschwierigkeiten, Früherwachen, Hypersomnie, 
Traurigkeit, Gereiztheit, Ängstlichkeit, Auslenkbarkeit der Stimmung, Tagesschwankungen, 
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Qualität der Stimmung, Appetit – vermehrt bzw. Appetit – vermindert, Gewichtsverlust bzw. 
Gewichtszunahme, Konzentration/ Entscheidungsfähigkeit, Selbstwertgefühl, 
Zukunftserwartungen, Suizidalität, Aktivitäten, Energie/ Müdigkeit, Genuss/ Freude, sexuelles 
Interesse, psychomotorische Verlangsamung, psychomotorische Erregung, somatische 
Beschwerden, vegetative Erregung, Panik/ phobische Symptome, gastrointestinale Beschwerden, 
zwischenmenschliche Empfindsamkeit, bleierne Lähmung/ körperliche Energie.  
3.5 Statistik 
Die Daten wurden von zwei Ratern unabhängig in eine Excel-Datenbank eingegeben 
und alle abweichenden Eingaben anschließend korrigiert. Die Ergebnisse der Studie werden mit 
dem Programm SPSS für Windows (Version 15.0) ausgewertet. 
Für den Vergleich zweier Gruppen hinsichtlich dichotomer Variablen (Geschlecht, 
Vorhandensein eines Symptoms bei Beginn der Episode) wurde der zweiseitige χ²-Test 
durchgeführt. Im Falle von Feldern mit erwarteten Häufigkeiten < 5 wurde stattdessen Fishers 
exakter Test benutzt.  
Die quantitativen demographischen und klinischen Charakteristika (Alter, Alter bei 
Beginn der Erkrankung, Geschwindigkeit des Depressionsbeginns, Anzahl depressiver 
Episoden, Anzahl der Suizidversuche, Summenscore der Hamilton-Depressionsskala, Werte der 
IDS-Items) wurden zunächst mittels des Kolmogorov-Smirnov-Tests auf Normalverteilung 
geprüft.  
Die normalverteilten Merkmale wurden durch den Levene-Test auf 
Varianzhomogenität getestet. Entsprechend des Ergebnisses wurde der t-Test für unabhängige 
Stichproben für gleiche bzw. ungleiche Varianzen verwendet.  
Die nicht normalverteilten Merkmale wurden mit Hilfe des parameterfreien Mann-
Whitney-U-Test auf signifikante Gruppenunterschiede getestet.  
Die Testung auf Korrelationen der Geschwindigkeit des Depressionsbeginns der 
vorherigen depressiven Episode mit der Geschwindigkeit des Depressionsbeginns der aktuellen 
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depressiven Episode beim gleichen Patienten wurde mit Spearman-Brown-Korrelationen 
durchgeführt. 
Um einen validen Schwellenwert zur Unterscheidung von bipolaren/ unipolaren 
Patienten hinsichtlich der Geschwindigkeit des Depressionsbeginns zu erhalten, wurde eine 
Receiver-Operating-Characteristic-Kurve (ROC-Kurve) konstruiert sowie der zugehörige Area-
Under-Curve-Wert (AUC-Wert) errechnet. Als optimaler Schwellenwert wurde hierbei jener 
Wert gewählt, bei dem die Summe von Sensitivität und Spezifität maximal war. 
Zur Prüfung der Signifikanz der klinischen Merkmale „Geschwindigkeit des 
Depressionsbeginns“ und „Anzahl bisheriger depressiver Episoden“ als Prädiktoren einer 
bipolaren Erkrankung, wurde eine binär logistische Regressionsanalyse durchgeführt. Die 
Regressionsanalyse erfolgte als schrittweise Aufnahme. Als Klassifikationsschwellenwert wurde 
der Anteil der bipolaren Patienten an der gesamten Stichprobe gewählt.  
Als Signifikanzniveau wurde nach Konvention α = .05 gewählt. Alle statistischen Tests 





Von den 223 durchgeführten Patienteninterviews konnten 129 in die Auswertung 
eingeschlossen werden. Die übrigen Interviews wurden von der Analyse ausgeschlossen 
aufgrund einer psychiatrischen Diagnose außerhalb des affektiven Spektrums (12), 
gegenwärtigen psychotischen Symptomen (16), relevanten Nebendiagnosen, Komorbidität (14), 
einer Dauer der aktuellen depressiven Episode von über zwei Jahren (12), Änderung der 
Medikation im Vorfeld (5), akuten Lebensereignissen im Vorfeld, (insgesamt 8, davon 
Partnerschaftskonflikte/ Trennung: 4, Arbeitsplatzverlust: 2, Tod des Ehepartners: 1, Straftat mit 
drohender Verurteilung: 1) und dem Vorliegen mehrerer Interviews des gleichen Patienten bei 
wiederholter Untersuchung des selben Patienten im Rahmen des konsekutiven Einschlusses 
zunächst aller neu aufgenommenen Patienten mit einer depressiven Episode (27). 
Von den eingeschlossenen Patienten litten 23 an einer bipolaren affektiven Störung und 
106 an einer unipolaren affektiven Störung, wobei sowohl Patienten mit einer erstmaligen 
depressiven Episode als auch Patienten mit einer rezidivierenden depressiven Störung in die 
Studie aufgenommen wurden. Einen Überblick über die demographischen Charakteristika gibt 
Tabelle 4.1.   
4.2 Vergleich der unipolaren und bipolaren Patientengruppen 
Deskriptive Statistik 
Hinsichtlich der Geschlechtsverteilung, dem momentanen Alter, dem Alter bei Beginn 
der Erkrankung und dem HAMD-Wert als Ausdruck des momentanen Schweregrads der 
aktuellen depressiven Episode ergaben sich keine signifikanten Unterschiede zwischen der 
unipolaren und bipolaren Gruppe (s. Tab. 4.1). Signifikant unterschieden sich die beiden 
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Gruppen hinsichtlich der Anzahl bisheriger depressiver Episoden und der Anzahl der 
Suizidversuche, wobei die bipolare Gruppe bei beiden Items höhere Werte aufwies (s. Tab. 4.1). 
 Bipolar                     n=23 Unipolar                 n=106 Signifikanz p 
weiblich 14 41 .570 
männlich 9 65 .570 
Alter (Jahre) 52.22 ± 15.72 47.42 ± 16.52 .205 
HAMD-Wert 16.00 ± 5.10 n = 22 16.86 ± 5.66 n = 102 .493 
Bisherige depressive Episoden 9.65 ± 11.76 3.27 ± 5.85 < .01** 
Alter bei Beginn der Erkrankung 32.13 ±15.77 n =15 38.55 ± 15.6 n = 97 .149 
Bisherige Suizidversuche 1.40 ± 2.50 n = 15 0.56 ± 1.36 n = 96 .015* 
Tab. 4.1: Vergleich der demographischen Daten zwischen unipolaren und bipolaren Patienten 
* p < .05 
** p < .01 
 
Geschwindigkeit des Depressionsbeginns 
 Die Gruppe der Patienten mit einer bipolaren Störung zeigte einen deutlich schnelleren 
Beginn der depressiven Episode als die Patientengruppe mit einer rein unipolaren Depression. 
Betrachtet man die Onsetzeit, so lag der Mittelwert der bipolaren Patienten bei 20.88 ± 
24.44 Tagen, im Gegensatz dazu in der unipolaren Gruppe bei 60.05 ± 72.50 Tagen (s. auch Abb. 
4.1).  
Damit ergab sich im Mann-Whitney-U-Test ein mittlerer Rang von 43.00 für die 
bipolare Gruppe und ein Rang von 69.77 für die unipolare Gruppe. Dieser Unterschied zeigt 






























Abb. 4.1: durchschnittliche Onsetzeit in Tagen 
 
Bei der Betrachtung des Onsets ergab sich die aus Abbildung 4.2 ersichtliche Verteilung 
auf die Kategorien.  Der Median lag für beide Gruppen in der Kategorie 1-4 Monate. 
Im Mann-Whitney-U-Test ergab sich hierbei für die bipolare Gruppe ein mittlerer Rang 
von 42.46 und für die unipolare Gruppe von 69.86. Auch dieser Unterschied erweist sich in der 







































Abb. 4.2: prozentuale Verteilung des Onsets der aktuellen Episode auf die Kategorien 
 
Trennwert zwischen bipolarer und unipolarer affektiver Störung 
Bei der Konstruktion der ROC-Kurve für die Onsetzeit ergab sich ein AUC-Wert von 
.71 (s. Abb. 4.3). Das 95%-Konfidenzintervall liegt zwischen 0.60 und 0.82, p = .002.  
Die größte Summe aus Sensitivität und Spezifität fand sich bei einer Geschwindigkeit 
des Depressionsbeginns von 17.5 Tagen, weshalb dieser Wert als Schwellenwert zur besten 
Diskrimination zwischen unipolarer und bipolarer affektiver Störung gewählt wurde. Die 



























Abb. 4.3: ROC-Kurve; Schwellenwert bei 17.5 Tagen (Sensitivität 0.72, Spezifität 0.61) 
 
Von den 23 Patienten mit bipolarer affektiver Störung entwickelte sich die depressive 
Episode bei 60.9% innerhalb dieses Zeitraums. Hingegen war dies nur bei 28.3% der Individuen 
mit unipolarer affektiver Störung der Fall.  
Berechnete man die ROC-Kurve für den Onset ergab sich ein AUC-Wert von .71, p = 
.001. Der Schwellenwert mit einer Sensitivität von .49 und einer Spezifität von .83 lag in der 
Kategorie 1-4 Wochen.  Da diese Kategorie einen relativ großen Zeitraum umfasst, ist sie als 
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Schwellenwert ungeeignet. Deshalb wurden die folgenden Berechnungen mit dem aus der 
Onsetzeit errechneten Wert von 17.5 Tagen durchgeführt. Im Folgenden wird ein schneller 
Depressionsbeginn demnach als Beginn der Episode innerhalb von 17 Tagen definiert. Von 
langsamem Depressionsbeginn wird bei einer Onsetzeit von mehr als 17 Tagen gesprochen.  
4.3 Korrelation der aktuellen und vorhergehenden Episode 
Für die Subgruppe von Patienten (n=81, davon 22 bipolar), für die die Daten zur 
vorhergehenden Episode zusätzlich zu den Daten der aktuellen Episode vorlagen, wurde die 
Korrelation der Geschwindigkeiten des Depressionsbeginns der beiden Episoden berechnet. Wir 
berechneten die Korrelationen sowohl für die Geschwindigkeit des Depressionsbeginns in 
Tagen (Onsetzeit) als auch für die Geschwindigkeit eingeteilt in Kategorien (Onset) wie in der 
Vorgängerstudie. Für die Onsetzeit ergab sich eine signifikante Korrelation (rho = .64, p < .001). 
Der Determinationskoeffizient rho² liegt somit bei .41, das heißt, es liegt eine gemeinsame 
Varianz von 41% vor. Auch beim kategorialen Onset lag eine signifikante Korrelation vor (rho = 
.63, p < .001).  
Betrachtet man die Diagnosegruppen getrennt, so bleibt die Korrelation der aktuellen 
mit der vorherigen Episode bestehen. Für die unipolare Gruppe ergibt sich ein rho von .48 für 
Onsetzeit und Onset (p < .001). Der Determinationskoeffizient rho² beträgt .23, was eine 
gemeinsame Varianz von 23% erklärt. Für die bipolare Gruppe ergibt sich ein rho von .89 für 
die Onsetzeit bzw. von .91 für den Onset (p < .001 in beiden Fällen). Hieraus ergeben sich Werte 
für rho² von .79 und .83. Somit liegt in der bipolaren Patientengruppe die gemeinsame Varianz 
um 80%.  
Die Geschwindigkeiten des Depressionsbeginns der aktuellen und der vorhergehenden 
Episode korrelieren sowohl in der Gesamtgruppe als auch nach Diagnosegruppen aufgeteilt 
signifikant miteinander, jedoch ist dieser Effekt in der bipolaren Patientengruppe stärker 
ausgeprägt (Fisher’s r-to-z Transformation Z = -3.39, p < .001). 
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4.4 Subgruppen innerhalb der unipolaren Gruppe 
Bei einem Schwellenwert von 17 Tagen fallen 30 von 106 unipolaren Patienten in die 
Gruppe mit schnellem Depressionsbeginn. Diese sollten hinsichtlich der klinischen Ausprägung 
der Depression mit den 76 unipolaren Patienten mit langsamem Depressionsbeginn verglichen 
werden.  
Deskriptive Statistik 
Die Gruppen mit schnellem und langsamem Depressionsbeginn unterschieden sich 
signifikant in der Anzahl der bisherigen depressiven Episoden, wobei die Patienten mit 
schnellem Beginn mehr Episoden aufwiesen (p = .042). Die Anzahl der Suizidversuche erreichte 
nicht das Signifikanzniveau, zeigte jedoch eine Tendenz (p = .059). Auch hier wiesen die 
Patienten mit schnellem Beginn eine höhere Anzahl auf. Hinsichtlich der Geschlechtsverteilung, 
des Alters, des HAMD-Wert und des Alters bei Beginn der Erkrankung ergeben sich keine 
signifikanten Unterschiede (siehe auch Tab. 4.2).  
 Unipolar < 17 Tage           
n=30 
Unipolar > 17 Tage           
n=76 
Signifikanz p 
weiblich 20 45 .515 
männlich 10 31 .515 
Alter 44.37 ± 14.70 48.62 ± 17.12 .234 
HAMD-Wert 16.86 ± 5.53 n = 29 16.86 ± 5.75 n = 73 .815 
Bisherige depressive Episoden 4.23 ± 4.82 2.89 ± 6.19 .042* 
Alter bei Beginn der Erkrankung 34.15 ± 12.04 n = 27 40.24 ± 16.54 n = 70 .388 
Suizidversuche 1.00 ± 2.08 n = 27 0.39  ± 0.91 n = 69 .059+ 
Tab. 4.2: Vergleich der demographischen Daten zwischen unipolaren Patienten mit schnellem und langsamem 
Beginn 
* p < .05 




Es wurde verglichen, wie häufig unipolare Patienten mit schnellem bzw. langsamem 
Depressionsbeginn welche Symptome als erste Symptome bei Beginn der Episode angaben und 
getestet, ob statistisch signifikante Unterschiede in der Häufigkeit der Angaben vorliegen. 
Zwischen der Gruppe mit schnellem und langsamem Depressionsbeginn fand sich ein 
signifikanter Unterschied im Vorhandensein des Symptoms „Innere Unruhe und Anspannung“ 
bei Beginn der Episode. Dieses Symptom wurde von über 56% der Patienten mit schnellem 
Beginn, jedoch lediglich von 22.4% der Patienten mit langsamem Beginn als eines der drei 
ersten Symptome angegeben. Es ergab sich eine zweiseitige Signifikanz p von .001.  
Weitere signifikante Unterschiede fanden sich nicht. Das Symptom „depressive 
Stimmung“ wurde von Patienten mit langsamem Beginn mit 39.5% häufiger angegeben als von 
Patienten mit schnellem Beginn mit 20%. Dieser Unterschied ist jedoch statistisch nicht 
signifikant, sondern zeigte mit lediglich eine Tendenz (p = .070).  
Aktuelle depressive Symptomatik 
Zwischen den unipolaren Patienten mit schnellem und langsamem Depressionsbeginn 
fanden sich keine statistisch signifikanten Unterschiede hinsichtlich der Ausprägung der 




 >17 Tage Rang 
n = 54 
< 17 Tage Rang 





Einschlafschwierigkeiten 37.32 32.83 -0.89 .373 
Durchschlafschwierigkeiten 35.87 38.39 -0.47 .637 
Früherwachen 37.40 33.81 -0.67 .504 
Hypersomnie 35.58 35.28 -0.07 .945 
Stimmung (Traurigkeit) 37.68 32.97 -0.86 .389 
Stimmung (Gereiztheit) 34.40 42.81 -1.63 .103 
Stimmung (Ängstlichkeit) 34.74 41.78 -1.30 .194 
Auslenkbarkeit der Stimmung 37.76 32.72 -0.92 .358 
Tagesschwankungen 35.00 41.00 -1.10 .271 
Qualität der Stimmung 34.92 41.25 -1.16 .244 
Appetit (vermindert) 32.55 32.34 -0.04 .966 
Appetit (vermehrt) 14.81 13.57 -0.40 .756 
Gewichtsverlust 31.15 25.92 -1.11 .268 
Gewichtszunahme 17.54 17.41 -0.04 .971 
Konzentration/ Entscheidungsfähigkeit 35.90 38.31 -0.44 .659 
Selbstwertgefühl 36.67 36.00 -0.13 .900 
Zukunftserwartungen 36.06 37.83 -0.34 .732 
Suizidalität 35.23 40.31 -1.15 .250 
Aktivitäten 35.96 38.11 -0.40 .690 
Energie/ Müdigkeit 34.43 41.00 -1.23 .220 
Genuss/ Freude 36.67 36.00 -0.12 .902 
Sexuelles Interesse 36.02 37.94 -0.36 .722 
Psychomotorische Verlangsamung 36.19 37.44 -0.27 .784 
Psychomotorische Erregung 34.43 41.00 -1.29 .196 
Somatische Beschwerden 37.11 34.67 -0.47 .641 
Vegetative Erregung 35.97 38.08 -0.41 .684 
Panik/ Phobische Symptome 36.39 36.83 -0.10 .920 
Gastrointestinale Beschwerden 38.41 30.78 -1.54 .123 
Zwischenmenschliche Empfindsamkeit 36.44 36.67 -0.04 .965 
Bleierne Lähmung/ körperliche Energie 38.42 30.75 -1.42 .157 
Tab. 4.3: Vergleich der IDS-C Items zwischen unipolaren Patienten mit schnellem und langsamem Beginn 
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4.5 Unterschiede zwischen bipolaren und unipolaren Patienten mit 
schnellem Depressionsbeginn 
Um weitere Hinweise auf das mögliche Vorliegen einer bipolaren Erkrankung zu 
erhalten, wurden die 14 bipolaren Patienten mit schnellem Depressionsbeginn mit den 30 
unipolaren Patienten mit schnellem Depressionsbeginn verglichen.  
Deskriptive Statistik 
Die bipolare Gruppe mit schnellem Depressionsbeginn unterschied sich von der 
unipolaren Gruppe mit schnellem Depressionsbeginn signifikant in der Anzahl der bisherigen 
depressiven Episoden (p = .008) und dem Alter zum Interviewtermin (p = .03). Die bipolaren 
Patienten wiesen mit 11.93 Episoden gegenüber 4.23 Episoden der unipolaren Gruppe deutlich 
mehr depressive Episoden in der Vergangenheit auf und waren mit 54.93 Jahren älter als die 
unipolaren Patienten mit 44.37 Jahren.  Hinsichtlich der Geschlechtsverteilung, des HAMD-
Wert, der Anzahl der Suizidversuche und des Alters bei Beginn der Erkrankung ergaben sich 
keine signifikanten Unterschiede (siehe auch Tab. 4.4).  
 Bipolar  schnell 
n = 14 
Unipolar schnell 
n = 30 
Signifikanz 
p 
weiblich 9 20 1.00 
männlich 5 10 1.00 
Alter 54.93 ± 14.07 44.37 ± 14.70 .03* 
HAMD-Wert 15.86 ± 5.46 16.86 ± 5.53 .47 
Bisherige depressive Episoden 11.93 ± 13.53 4.23 ± 4.82 < .01** 
Alter bei Beginn der Erkrankung 27.5 ± 14.35 n = 6 34.15 ± 12.04 n = 27 .26 
Suizidversuche 2.5 ± 3.78 n = 6 1.00 ± 2.08 n = 27 .22 
Tab. 4.4: Vergleich der demographischen Daten zwischen bipolaren und unipolaren Patienten mit schnellem Beginn 
*p < .05 




Signifikante Unterschiede hinsichtlich der ersten depressiven Symptome fanden sich 
zwischen den Gruppen nicht. Lediglich bei dem Symptom „Appetitveränderungen“ zeigte sich 
eine Tendenz.  Dieses Symptom wurde von 21.4% der bipolaren Patienten und 3.3% der 
unipolaren Patienten mit schnellem Beginn als eins der ersten drei Symptome bei Beginn der 
Episode angegeben. Aufgrund der kleinen Fallzahlen musste mit dem exakten Test nach Fischer 
gerechnet werden, welcher eine Signifikanz Tendenz zeigte (p = .088).  
Depressive Symptomatik 
Es wurden die Werte der einzelnen IDS-Items mittels Mann-Whitney-U-Test 
miteinander verglichen.  Hierbei waren die Items „Stimmung (Traurigkeit)“, „Gewicht 
(Verlust)“ und „Aktivitäten“ in der bipolaren Patientengruppe signifikant stärker ausgeprägt als 
in der unipolaren Gruppe (s. Tab. 4.5).  
Weiterhin fanden sich Tendenzen bezüglich der Items „Auslenkbarkeit der Stimmung“ 
und „Bleierne Lähmung/ Körperliche Energie“. Auch diese Items lagen bei der bipolaren 




 Bipolar Rang 
n = 7 
Unipolar Rang 





Einschlafschwierigkeiten 13.07 12.97 -0.03 .976 
Durchschlafschwierigkeiten 9.43 14.39 -1.58 .141 
Früherwachen 14.36 12.47 -0.62 .574 
Hypersomnie 13.64 12.75 -0.35 .790 
Stimmung (Traurigkeit) 17.93 11.08 -2.19 .034* 
Stimmung (Gereiztheit) 10.00 14.17 -1.37 .220 
Stimmung (Ängstlichkeit) 13.50 12.81 -0.22 .836 
Auslenkbarkeit der Stimmung 16.93 11.47 -1.73 .097+ 
Tagesschwankungen 13.57 12.78 -0.26 .836 
Qualität der Stimmung 13.21 12.92 -0.10 .929 
Appetit (vermindert) 14.50 9.91 -1.68 .153 
Appetit (vermehrt) 7.00 4.43 -1.31 .333 
Gewichtsverlust 14.17 8.08 -2.40 .0.29* 
Gewichtszunahme 11.00 6.09 -1.41 .333 
Konzentration/ Entscheidungsfähigkeit 15.07 12.91 -0.93 .389 
Selbstwertgefühl 15.21 12.14 -1.01 .357 
Zukunftserwartungen 12.14 13.33 -0.40 .745 
Suizidalität 10.93 13.81 -1.11 .389 
Aktivitäten 17.86 11.11 -2.18 .041* 
Energie/ Müdigkeit 14.86 11.53 -1.18 .318 
Genuss/ Freude 16.71 11.56 -1.64 .125 
Sexuelles Interesse 13.43 12.83 -0.19 .883 
Psychomotorische Verlangsamung 12.43 13.22 -0.30 .836 
Psychomotorische Erregung 12.50 12.50 0.00 1.000 
Somatische Beschwerden 13.14 12.94 -0.07 .976 
Vegetative Erregung 14.93 12.25 -0.86 .423 
Panik/ Phobische Symptome 14.43 12.44 -0.74 .574 
Gastrointestinale Beschwerden 16.00 11.83 -1.54 .220 
Zwischenmenschliche Empfindsamkeit 14.00 12.61 -0.46 .701 
Bleierne Lähmung/ körperliche Energie 17.00 11.44 -1.81 .097+ 
Tab. 4.5: Vergleich der IDS-C Items zwischen bipolaren und unipolaren Patienten mit schnellem Beginn 
* p < .05; + p < .10 
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4.6 Prädiktoren für Bipolarität 
Nach Einbeziehung der unabhängigen Variablen „Geschwindigkeit des 
Depressionsbeginns“ und „ Anzahl bisheriger depressiver Episoden“ in das Modell ergab sich in 
der binären logistischen Regressionsanalyse eine Reduktion des doppelten negativen 
Logarithmus der Likelihoodfunktion (-2LL) um 17.34 im Gegensatz zu dem Modell, welches 
lediglich die Konstante beinhaltet. Diese Änderung von 110.45 auf 103.61 erwies sich als 
signifikant (p = .009). Schnellerer Beginn der depressiven Episode (Odds Ratio = 0.98; 95% 
Konfidenzintervall = 0.96-1.00; p = .05) sowie höhere Anzahl bisheriger depressiver Episoden 
(OR = 1.08; 95% KI = 1.01-1.15; p = .025) sind nach den Ergebnissen der binären logistischen 
Regressionsanalyse signifikante Prädiktoren von Bipolarität. Dabei erklären die beiden 
unabhängigen Variablen 20.7% der Varianz nach Negelkerke. 
Insgesamt werden 64.3% der Patienten korrekt klassifiziert. Dies trifft zu auf 62.3% der 





5.1 Die Geschwindigkeit des Depressionsbeginns als klinisches 
Charakteristikum depressiver Episoden 
Konstanz der Geschwindigkeit des Depressionsbeginns 
Da in unsere Studie auch Patienten mit einer ersten depressiven Episode eingeschlossen 
wurden, konnte die Korrelation lediglich für die Subgruppe (n = 81)  berechnet werden, für die 
die Daten der vorhergehenden Episode ebenfalls vorlagen.  
Eine Hypothese dieser Arbeit war, dass die Geschwindigkeit des Depressionsbeginns ein 
stabiles Patientencharakteristikum ist. Somit sollte die Frage beantwortet werden, ob der Beginn 
der aktuellen und der vorhergehenden depressiven Episode korrelieren.  
Wie bereits in der Vorgängerstudie korrelierte die Geschwindigkeit des Beginns der 
aktuellen mit der der vorhergehenden Episode auch im Patientenkollektiv der aktuellen Arbeit.  
Die Korrelation ergab sich sowohl bei Betrachtung des gesamten Kollektivs (rho = .64; p < .001) 
als auch bei getrennter Betrachtung der unipolaren (rho = .48; p < .001) und bipolaren 
Subgruppe (rho = .89; p < .001), wobei die Korrelation in der bipolaren Patientengruppe 
signifikant stärker ausgeprägt war (Z = -3.39; p < .001) 
Es zeigt sich demnach ein statistisch signifikanter Zusammenhang zwischen der 
Geschwindigkeit des Beginns der aktuellen und vorhergehenden Episode. Dies erlaubt eine 
weitere Betrachtung der Geschwindigkeit des Depressionsbeginns als möglicherweise auf 
neurobiologische Unterschiede hinweisendes Merkmal.  
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Unterschiede in der Geschwindigkeit des Depressionsbeginns bei unipolarer 
und bipolarer affektiver Störung 
Im Rahmen der vorliegenden Arbeit sollte die Frage beantwortet werden, ob ein 
signifikanter Unterschied in der Geschwindigkeit des Depressionsbeginns zwischen unipolaren 
und bipolaren Patienten existiert. Die Hypothese lautete, dass sich depressive Episoden bei 
bipolaren Patienten schneller entwickeln als dies bei unipolaren Patienten der Fall ist.  
Wie bereits in der Vorgängerstudie (Hegerl et al. 2008) zeigte sich auch in unserer 
Stichprobe ein Unterschied in der Geschwindigkeit des Depressionsbeginns bei unipolarer und 
bipolarer affektiver Störung. Depressive Episoden entwickelten sich bei bipolaren Patienten 
signifikant schneller (Mittelwert 20.88 Tage vs. 60.05 Tage, Z = -3.12, p = .002). Im Vergleich 
mit der Studie von 2008 war dieser Unterschied jedoch weniger stark ausgeprägt. Während in 
der ersten Studie der Median der bipolaren Patienten in der Kategorie 4-7 Tage und der Median 
der unipolaren Gruppe in der Kategorie 1-4 Monate liegt, fiel er in der aktuellen Studie für beide 
Gruppen in die Kategorie 1-4 Monate. 
Diese Unterschiede lassen sich möglicherweise durch abweichende Gruppengrößen 
erklären. Die Gesamtstichprobe war mit 158 eingeschlossenen Patienten in der Studie von 2008 
gegenüber 129 Patienten in der aktuellen Studie zwar vergleichbar, jedoch war 2008 die bipolare 
Gruppe (50 Patienten) mehr als doppelt so groß wie in der aktuellen Studie (23 Patienten). 
Hierdurch fallen Ausreißer stärker ins Gewicht und können eine Angleichung der beiden 
Gruppen erklären.  
Möglich ist weiterhin, dass sich in unserer unipolaren Patientengruppe Patienten 
befanden, die unter einer bipolarer affektive Störung leiden, bei denen jedoch bisher noch keine 
hypomane oder manische Episode aufgetreten war. Es ist bekannt, dass bei vielen Patienten mit 
bipolarer affektiver Störung zunächst mehrere depressive Episoden auftreten, bevor eine 
manische oder hypomane Episode stattfindet (Angst 1978). In einer Längsschnittstudie mit 
einem mittleren Beobachtungszeitraum von 20 Jahren fand sich eine Konversion von unipolarer 
zu bipolarer affektiver Störung von über 1% pro Jahr (Angst et al. 2005). Da in der aktuellen 
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Studie im Gegensatz zur Vorgängerstudie auch Patienten mit einer ersten depressiven Episode 
eingeschlossen wurden, ist die Wahrscheinlichkeit, unentdeckte bipolare Patienten in die 
unipolare Gruppe eingeschlossen zu haben, in der aktuellen Studie erhöht.  
Aus den weniger stark ausgeprägten Unterschieden ergab sich ebenfalls eine weniger 
gute Trennung der beiden Gruppen in der ROC-Analyse. Der AUC-Wert war in der 
Vorgängerstudie mit 0.86 gegenüber 0.71 in der aktuellen Arbeit deutlich größer.  
Weiterhin sollte die Frage beantwortet werden, welcher Wert am besten zwischen 
unipolaren und bipolaren Patienten trennt. Bei der ROC-Analyse ergab sich die größte Summe 
aus Sensitivität und (1-Spezifität) bei einer Geschwindigkeit des Depressionsbeginns von 17 
Tagen. Dies stellte somit den besten Trennwert dar. Innerhalb dieses Zeitraums entwickelte sich 
die depressive Episode bei 60.9% der bipolaren, aber lediglich 28.3% der unipolaren Patienten. 
Im Folgenden wird eine Manifestation der depressiven Episode innerhalb von 17 Tagen als 
schneller Beginn und über 17 Tagen als langsamer Beginn bezeichnet.  
Unterschiede zwischen unipolaren Patienten mit schnellem und langsamem 
Depressionsbeginn 
Unsere Hypothese war, dass es zwischen den unipolaren Patienten, die einen raschen 
Beginn depressiver Episoden aufweisen, und jenen, welche einen langsamen Beginn depressiver 
Episoden aufweisen, weitere Unterschiede hinsichtlich der klinischen Charakteristika gibt, die 
möglicherweise auf unterschiedlichen neurobiologischen Pathomechanismen beruhen.  
Von den 106 ausgewerteten unipolaren Patienten wiesen 30 einen schnellen 
Depressionsbeginn innerhalb von 17 Tagen auf.  
Bei Patienten mit schnellem Depressionsbeginn fanden sich signifikant mehr depressive 
Episoden in der Vorgeschichte als in der Gruppe mit langsamem Beginn (4.23 gegenüber 2.89, 
p=.001). Eine größere Anzahl an depressiven Episoden gilt als Prädiktor einer bipolaren 
Erkrankung (Mitchell et al. 2008).  
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Das Symptom „Innere Unruhe und Anspannung“ wurde von Patienten mit schnellem 
Beginn signifikant häufiger als eins der ersten drei Symptome angeben als von Patienten mit 
langsamem Beginn (56% vs. 22.4%, p = .001). Innere Unruhe ist eines der Hauptsymptome der 
so genannten agitierten Depression. Diese Art der Depression wird von einigen Autoren als 
gemischte Depressionsform angesehen und dem bipolaren Spektrum zugeordnet (Akiskal et al. 
2005). In einigen Studien zeigte sich eine Assoziation der agitierten Depression mit weiteren 
Prädiktoren einer bipolaren Erkrankung (Benazzi 2004; Benazzi et al. 2004). Allerdings fand 
sich in unserer Studie bei den Patienten mit schnellem Depressionsbeginn keine erhöhte 
psychomotorische Unruhe, ein weiteres Hauptsymptom der agitierten Depression. Insofern 
kann man nicht vom Vorliegen einer agitierten Depression sprechen, sondern lediglich von 
einer stärkeren Ausprägung eines der Hauptsymptome bei den Patienten mit schnellem 
Depressionsbeginn.  
Eine Tendenz fand sich bei der Anzahl der Suizidversuche, welche häufiger bei 
Patienten mit schnellem Beginn zu finden waren (1.00 vs. 0.39, p = .059). In der Literatur finden 
sich auch Suizidversuche gehäuft bei Patienten mit bipolarer Erkrankung (Chen und Dilsaver 
1996). Patienten mit langsamem Beginn gaben tendenziell öfter das Symptom „depressive 
Stimmung“ als eines der ersten drei Symptome bei Beginn der Episode an (20% vs. 39.5%, p = 
.07).   
Zusammenfassend sind demnach bei den Patienten mit schnellem Depressionsbeginn 
drei Charakteristika (Anzahl bisheriger depressiver Episoden und der Suizidversuche, Symptom 
der inneren Unruhe und Anspannung) zumindest tendenziell gegenüber der Gruppe mit 
langsamem Beginn erhöht, die als mögliche Indikatoren einer bipolaren Erkrankung angesehen 
werden. Dies lässt den Schluss zu, dass bei Patienten mit unipolarer Erkrankung und schnellem 
Depressionsbeginn möglicherweise andere neurobiologische Pathomechanismen vorliegen, die 
denen der bipolaren affektiven Störung ähnlich sind.  
Ein Problem bei der Interpretation dieser Daten ergibt sich aus der Einteilung der 
Patienten in die bipolare und unipolare Gruppe. Es kann nicht mit Sicherheit gesagt werden, 
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dass alle Patienten, die der unipolaren Gruppe zugeordnet sind, tatsächlich an einer unipolaren 
Störung leiden, da sich auch bipolare Erkrankungen häufig zunächst mit depressiven Episoden 
manifestieren (s.o.). Somit ist es nicht unwahrscheinlich, dass sich in der unipolaren Gruppe 
einige Patienten mit einer bipolaren affektiven Störung befinden, ohne dass bisher eine 
manische oder hypomanische Episode stattgefunden hat. Hierdurch könnten die klinischen 
Charakteristika der unipolaren Gruppe in Richtung der klinischen Charakteristika der bipolaren 
Patienten verändert werden.  
Keine Unterschiede fanden sich in den Werten der einzelnen IDS-Items, welche die 
aktuelle Ausprägung der depressiven Symptomatik erfassen. Da die Patienten nicht alle zum 
gleichen Zeitpunkt während der Erkrankung interviewt wurden, war bei einigen Patienten die 
depressive Symptomatik bereits abgeklungen oder rückläufig. Da sich das IDS lediglich auf die 
letzten sieben Tage vor der Erhebung bezieht, können sich bei bereits eingetretener Besserung 
etwaige Unterschiede in der Ausprägung der aktuellen depressiven Symptomatik angleichen.   
Klinische Unterschiede zwischen unipolaren und bipolaren Patienten mit 
schnellem Beginn 
Bipolare Patienten zeigten im Durchschnitt einen schnelleren Beginn der depressiven 
Episoden, jedoch fand sich auch bei über 28% der unipolaren Patienten ein Beginn unterhalb 
des Schwellenwertes von 17 Tagen. Die Geschwindigkeit des Depressionsbeginns ist demnach 
lediglich ein Hinweis auf eine bipolare Erkrankung und kein pathognomonisches 
Charakteristikum. Zur weiteren Differenzierung zwischen unipolarer und bipolarer affektiver 
Störung sollte daher in dieser Arbeit nach Unterschieden in der klinischen Ausprägung der 
Depression bei unipolaren und bipolaren Patienten mit schnellem Depressionsbeginn gesucht 
werden.  
Bipolare Patienten mit schnellem Depressionsbeginn zeigten eine signifikant höhere 
Anzahl an bisherigen depressiven Episoden (11.93 vs. 4.23 Episoden, p = .008) und signifikant 
höhere Werte in den IDS-Items „Stimmung (Traurigkeit)“ (2.43 vs. 1.44, p = .034), „Gewicht 
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(Verlust)“ (1.67 vs. 0.38, p = .29) und „Aktivitäten“ (2.57 vs. 1.78, p = .041). Ein höherer Wert 
meint hier stärker ausgeprägte Traurigkeit, einen größeren Gewichtsverlust, bzw. eine stärkere 
Einschränkung der bisherigen Interessen und Aktivitäten.  
Tendenzen fanden sich bei den Items „Auslenkbarkeit der Stimmung“ (2.00 vs. 1.1, p = 
.097) und „Bleierne Lähmung/ körperliche Energie“ (1.57 vs. 0.72, p = .097). Auch hier zeigte 
die bipolare Gruppe tendenziell höhere Werte, was mit einer weniger guten Auslenkbarkeit der 
Stimmung bzw. einer verminderten körperlichen Energie einhergeht. Bei den ersten 
Symptomen zu Beginn der Episode fand sich lediglich eine Tendenz bei dem Symptom 
„Appetitveränderungen“, welches häufiger von Patienten mit bipolarer affektiver Störung 
genannt wurde (21.4% vs. 3,3%, p = .088).  
Die größere Anzahl depressiver Episoden bei den Patienten der bipolaren Gruppe 
überrascht nicht, da häufigere Episoden ein  konstant gefundenes Merkmal der bipolaren 
affektiven Störung sind (Mitchell et al. 2008; Seemüller et al. 2010). 
Die Symptomatik entspricht hingegen nicht vollständig den Erwartungen. Mit bipolaren 
affektiven Störungen werden in der Literatur häufiger atypische Depressionssymptome wie 
erhaltene Auslenkbarkeit der Stimmung, Hyperphagie, Hypersomnie, erhöhte Kränkbarkeit und 
bleierne Schwere der Extremitäten assoziiert (Akiskal und Benazzi 2005; Mitchell et al. 2008). In 
unserer Stichprobe ist somit lediglich die tendenziell stärker ausgeprägte bleierne Lähmung 
typisch für bipolare Patienten. Allerdings wurden diese Berechnungen mit sehr kleinen 
Gruppen durchgeführt (bipolar n = 7; unipolar n = 18), da nicht bei allen Patienten das IDS 
eingesetzt wurde. Weiterhin können sich Unterschiede dadurch relativieren, dass unipolare 
Patienten mit schnellem Depressionsbeginn auch weitere, eher für die bipolare affektive Störung 
typische Symptome aufweisen (s.o.), bzw. dadurch, dass sich in der unipolaren Gruppe bipolare 




Die Geschwindigkeit des Depressionsbeginns als Prädiktor einer bipolaren 
affektiven Störung 
Um Aussagen über die Validität der klinischen Charakteristika als Prädiktoren einer 
bipolaren affektiven Störung machen zu können, führten wir eine binäre logistische 
Regressionsanalyse durch.  
Es war geplant, die Regressionsanalyse für alle Merkmale durchzuführen, für die sich in 
unserer Studie ein signifikanter Unterschied zwischen unipolaren und bipolaren Patienten 
findet bzw. die in der Literatur als Unterscheidungsmerkmale aufgeführt werden. Da diese 
Analysen bei einer zu kleinen Gruppengröße jedoch keine ausreichende statistische 
Aussagekraft besitzen, konnten wir die Berechnungen lediglich für jene Merkmale durchführen, 
für die die Daten von allen Patienten vorlagen, nämlich die Geschwindigkeit des 
Depressionsbeginns und die Anzahl der bisherigen depressiven Episoden.  
Diese beiden Parameter zeigten sich als valide Prädiktoren einer bipolaren affektiven 
Störung (-2LL Reduktion um 17.34, p = .009; Odds Ratio „schnellerer Depressionsbeginn“ 0.98,  
p = .005, Odds Ratio „höhere Anzahl depressiver Episoden“ 1.08, p = .025). Nach Einbeziehung 
dieser beiden Variablen in das Modell wurden 73.9% der bipolaren Patienten korrekt 
klassifiziert. 
Die Geschwindigkeit des Depressionsbeginns ist somit ein wichtiges Merkmal zur 
Differenzierung zwischen unipolarer und bipolarer affektiver Störung. Zwar kann alleine durch 
dieses Merkmal keine bipolare Störung diagnostiziert werden, in Zusammenschau mit anderen 
klinischen Charakteristika, insbesondere der Anzahl der bisherigen depressiven Episoden, kann 





5.2 Bezug auf Fragestellungen und Hypothesen 
Unterscheiden sich unipolare und bipolare Patienten signifikant hinsichtlich 
der Geschwindigkeit des Depressionsbeginns? Wenn ja, welcher 
Schwellenwert trennt am besten zwischen den beiden Gruppen?  
Bipolare Patienten zeigten einen signifikant schnelleren Beginn depressiver Episoden. 
Als am besten trennender Schwellenwert wurde ein Depressionsbeginn innerhalb von 17 Tagen 
errechnet. Die Hypothese, dass sich depressive Episoden bei Patienten mit bipolarer affektiver 
Störung schneller entwickeln als bei Patienten mit unipolarer affektiver Störung, konnte folglich 
bestätigt werden.  
Korreliert die Geschwindigkeit des Depressionsbeginns der aktuellen 
depressiven Episode mit der Geschwindigkeit der vorausgehenden Episode? 
In der Subgruppe von 81 Patienten, für die Angaben sowohl von der aktuellen als auch 
von der vorhergehenden Episode vorhanden waren, korrelierte die Geschwindigkeit des 
Depressionsbeginns der beiden Episoden. Auch bei getrennter Betrachtung der unipolaren und 
bipolaren Gruppe bleibt die Korrelation erhalten, wobei sie in der bipolaren Patientengruppe 
signifikant stärker ausgeprägt war. Demnach bestätigt sich unsere Hypothese, dass die 
Geschwindigkeit des Depressionsbeginns der aktuellen und vorhergehenden Episode korreliert.  
Unterscheiden sich die Patienten mit unipolarer Depression und schnellem 
Depressionsbeginn  bezüglich weiterer klinischer Merkmale im Vergleich zu 
den Patienten mit unipolarer Depression und langsamem Depressionsbeginn? 
Unipolare Patienten mit schnellem Depressionsbeginn hatten mehr depressive Episoden 
in der Vorgeschichte und gaben häufiger „Innere Unruhe und Anspannung“ als eines der ersten 
drei depressiven Symptome an, als unipolare Patienten mit langsamem Depressionsbeginn. 
Ansonsten fanden sich keine klinischen Unterschiede.  
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Gibt es klinische Prädiktoren bei Patienten mit schnellem Depressionsbeginn, 
welche zusätzlich für das Vorliegen einer bipolaren Störung sprechen? 
Bipolare Patienten mit schnellem Depressionsbeginn innerhalb von 17 Tagen wiesen 
gegenüber unipolaren Patienten mit schnellem Depressionsbeginn eine größere Anzahl an 
bisherigen depressiven Episoden auf und erreichten höhere Werte bei den IDS-Items 
„Stimmung (Traurigkeit)“, „Gewicht (Verlust)“ und „Aktivitäten“. Ein schneller 
Depressionsbeginn zusammen mit einer größeren Anzahl an bisherigen depressiven Episoden 
kann als Prädiktor einer bipolarer affektiven Störung gewertet werden.  
5.3 Klinische Relevanz 
Die Unterscheidung zwischen unipolarer und bipolarer affektiver Störung gestaltet sich 
gerade zu Beginn der Erkrankung häufig schwierig, da sich auch die bipolare affektive Störung 
zunächst mit ausschließlich depressiven Episoden manifestieren kann (Angst 1978). In einer 
großen Längsschnittstudie an 406 Patienten mit affektiver Störung wurde ein Umschwung von 
unipolarer zu bipolarer Störung in über 1% pro Jahr beobachtet (Angst et al. 2002).  
Die Diagnose bipolare affektive Störung ist für den Patienten entscheidend, da sie mit 
einer schlechteren Prognose einhergeht und sich die adäquate Therapie für unipolare und 
bipolare Patienten unterscheidet. Während bei rein unipolarer Depression meist eine Therapie 
mit Antidepressiva ausreichend ist, sollten bei bipolarer affektiver Störung möglichst frühzeitig 
Stimmungsstabilisatoren, insbesondere Lithium, zum Einsatz kommen (Licht 2011). Eine Studie 
an Bipolar-I-Patienten konnte zeigen, dass eine Verzögerung des Beginns der Therapie mit 
Stimmungsstabilisatoren um fünf Jahre nach Einsetzen der Erkrankung mit einem erhöhten 
Suizidrisiko einhergeht (Nery-Fernandes et al. 2011). 
Zwar gibt es zahlreiche klinische Merkmale, die mit einer bipolaren affektiven Störung 
assoziiert sind, jedoch keine pathognomonischen Charakteristika, die die Diagnose einer 
bipolaren Störung erlauben, ohne dass bisher eine manische oder hypomane Episode 
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aufgetreten ist (Mitchell et al. 2008). Somit ist das klinische Interesse an weiteren Merkmalen, 
die eine bipolare affektive Störung wahrscheinlicher machen, groß.  
Das ODI ist eine schnelle, kostengünstige und einfach anzuwendende Methode, um 
weitere Hinweise auf das Vorliegen einer bipolaren affektiven Störung zu erlangen und kann 
leicht in den klinischen Alltag integriert werden. Die Durchführung des Interviews ist rasch zu 
erlernen und nimmt dann lediglich etwa 20 Minuten pro Patient in Anspruch.  
Die vorliegende Studie konnte bestätigen, dass ein rascher Depressionsbeginns einen 
wichtigen Indikator für das Vorhandensein einer bipolaren Störung darstellt. So entwickelte 
sich bei 60.9% der bipolaren, aber lediglich 28.3% der unipolaren Patienten die depressive 
Episode innerhalb von 17 Tagen. Ein Depressionsbeginn von mehr als 4 Wochen machte 
hingegen das Vorliegen einer bipolaren Störung eher unwahrscheinlich. Nur bei 17,4% der 
bipolaren Patienten entwickelte sich die depressive Episode über einen längeren Zeitraum 
hinweg. In der unipolaren Gruppe fand sich ein Depressionsbeginn von über 4 Wochen mit 
49,1% bei fast der Hälfte der Patienten.  
Findet sich bei einem Patienten ein schneller Depressionsbeginn, sollte sehr sorgfältig 
nach möglichen manischen oder hypomanen Symptomen in der Vergangenheit gefragt werden 
und besonderes Augenmerk auf das Vorliegen weiterer, mit einer bipolaren affektiven Störung 
assoziierter klinischer Merkmale gelegt werden. Insbesondere ein rascher Beginn in 
Kombination mit einer hohen Anzahl an bisherigen depressiven Episoden sollte an eine 
mögliche bipolare affektive Störung denken lassen. Für den klinisch tätigen Psychiater könnte 
somit die Bestimmung der Geschwindigkeit des Depressionsbeginns mittels des ODI eine 
wertvolle Unterstützung bei der frühzeitigen Differenzierung zwischen uni- und bipolarer 
Depression darstellen. 
5.4 Limitationen 
Die Daten zur Geschwindigkeit des Depressionsbeginns basieren ausschließlich auf den 
Aussagen der Patienten während der depressiven Episode. In der Literatur finden sich Hinweise, 
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dass die Zeitwahrnehmung depressiver Patienten gestört sein könnte. In einigen Studien fanden 
sich Defizite in der Diskrimination von sehr kurzen Zeiteinheiten im Bereich von Millisekunden 
bei Patienten mit schweren depressiven Episoden. Jedoch zeigten sich keine Abweichungen bei 
der Einschätzung längerer Zeitintervalle im Minutenbereich. Diskutiert wird ein innerer 
Zeitgeber, dessen Funktion möglicherweise vom Dopaminspiegel abhängt und bei Patienten mit 
affektiven Erkrankungen gestört sein könnte (Rammsayer 1990; Tysk 1984).  Dies könnte zu 
einer fehlerhaften Einschätzung der Zeitspanne, in der sich die depressive Episode entwickelte, 
führen. Die Angaben zur vorhergehenden Episode könnten des Weiteren durch 
Erinnerungsdefizite verzerrt sein.  
Eine weitere Einschränkung stellt die ungleiche Gruppengröße zwischen unipolaren 
und bipolaren Patienten da. Die bipolare Gruppe ist mit 23 Patienten recht klein. Durch 
unvollständige Datensätze ergeben sich dann für einige Berechnungen sehr kleine Gruppen, 
deren statistische Aussagekraft geringer ausfällt, als dies bei größeren Gruppen der Fall wäre. 
Die logistische Regressionsanalyse konnte aus diesem Grund sinnvoll lediglich für zwei 
Merkmale, die für alle Patienten vorhanden waren, durchgeführt werden.  
Auch die Einteilung der Patienten in eine unipolare und eine bipolare Gruppe stellt ein 
Problem dar. Bipolare affektive Störungen manifestieren sich häufig zunächst ausschließlich mit 
depressiven Episoden (Angst 1978). Somit lässt sich nicht ausschließen, dass Patienten mit 
bipolarer affektiver Störung, bei denen allerdings bisher noch keine hypomane oder manische 
Episode aufgetreten ist, der unipolaren Patientengruppe zugeordnet wurden. Dies könnte 
sowohl zu weniger stark ausgeprägten Unterschieden zwischen der unipolaren und bipolaren 
Patientengruppe als auch zu stärker ausgeprägten Unterschieden zwischen den unipolaren 
Patienten mit schnellem und langsamem Depressionsbeginn führen.  
Dadurch dass die Befragungen zu unterschiedlichen Zeitpunkten während der 
Erkrankung durchgeführt wurden, lassen sich die Ausprägungen der aktuellen depressiven 
Symptomatik nur eingeschränkt vergleichen, da bei einigen Patienten bereits eine Besserung der 
Symptomatik eingetreten war.  
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Da in unserer Studie keine neurobiologischen Parameter wie beispielsweise 
Rezeptorendichte, Transmitterkonzentrationen oder strukturelle Veränderungen erhoben 
wurden, können wir Unterschiede in der klinischen Ausprägung der Depression nicht eindeutig 
auf neurobiologische Veränderungen zurückführen. Unsere Studie kann lediglich Hinweise auf 
das Vorliegen unterschiedlicher Pathomechanismen liefern, diese aber nicht erfassen.  
5.5 Ausblick 
Um einen breiteren Einsatz des ODI, sowohl in der klinischen Routine als auch zu 
wissenschaftlichen Zwecken, möglich zu machen, ist zunächst die weitere Validierung 
entscheidend.  
Zurzeit werden in unserer Arbeitsgruppe zwei weitere Studien zum ODI durchgeführt.  
In der einen Studie wird mittels eines Test-Retest-Designs die Interrater-Reliabilität untersucht. 
Eine weitere Studie befragt neben den Patienten auch die Angehörigen nach der 
Geschwindigkeit des Depressionsbeginns und soll so die Übereinstimmung der Angaben 
überprüfen. 
Wichtig wäre zukünftig eine Untersuchung von Patienten mit schnellem und 
langsamem Depressionsbeginn bezüglich neurobiologischer Marker, um die klinisch 
beobachteten Subgruppen auch neurobiologisch zu charakterisieren. Denkbar wären hier 
beispielsweise Studien mit bildgebenden Verfahren, um strukturelle Unterschiede zwischen den 
Patientengruppen aufzudecken.  
Auch eine Follow-up-Studie der unipolaren Patienten mit schnellem Depressionsbeginn 
wäre interessant, um zu sehen, ob ein Teil dieser Patienten, insbesondere jene mit schnellem 
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Die Geschwindigkeit des Depressionsbeginns ist ein bisher wenig erforschtes klinisches 
Merkmal depressiver Episoden. Aus der klinischen Erfahrung ist bekannt, dass sich depressive 
Episoden in sehr unterschiedlichen Zeiträumen manifestieren können. Während sie sich bei 
einigen Patienten innerhalb von Stunden entwickeln, können bei anderen Patienten vom 
Auftreten der ersten Symptome bis zum klinischen Vollbild des depressiven Syndroms mehrere 
Monate vergehen.  
In der Vorgängerstudie zu dieser Arbeit konnte gezeigt werden, dass die 
Geschwindigkeit des Depressionsbeginns ein stabiles Patientenmerkmal ist und dass sich 
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depressive Episoden bei Patienten mit bipolarer affektiver Störung signifikant schneller 
manifestieren als bei Patienten mit unipolarer affektiver Störung  (Hegerl et al. 2008).  
Zu Beginn der Erkrankung ist es häufig schwierig, zwischen unipolarer und bipolarer 
Störung zu differenzieren, weil sich auch eine bipolare affektive Störung zunächst in einem 
Großteil der Fälle mit depressiven Episoden manifestiert (Angst 1978). Zwar gibt es klinische 
Charakteristika, die das Vorliegen einer bipolaren Störung wahrscheinlicher machen, jedoch ist 
es nicht sicher möglich, eine bipolare Störung zu diagnostizieren, wenn bisher noch keine 
hypomanen oder manischen Episoden aufgetreten sind (Mitchell et al. 2008). Die Diagnose 
bipolare affektive Störung beinhaltet entscheidende Konsequenzen für den Patienten in Bezug 
auf die Prognose (Bauer und Pfennig 2005) und vor allem auf die Therapie (DGBS e.V. und 
 DGPPN e.V. 2012). Daher besteht ein großes klinisches Interesse, eine bipolare Störung 
möglichst frühzeitig zu diagnostizieren. 
In der vorliegenden Studie wurden die Daten mit Hilfe des Onset of Depression 
Inventory (ODI) erhoben, welches im Rahmen dieser Arbeit weiter modifiziert wurde. Es 
handelt sich hierbei um ein strukturiertes Patienteninterview, mit dessen Hilfe die 
Geschwindigkeit des Depressionsbeginns erfasst werden kann. 
Hauptfragestellung 
1. Unterscheiden sich unipolare und bipolare Patienten signifikant hinsichtlich 
der Geschwindigkeit des Depressionsbeginns? Wenn ja, welcher 
Schwellenwert trennt am besten zwischen den beiden Gruppen? 
Unsere Hypothese, dass Patienten mit bipolarer affektiver Störung depressive Episoden 
schneller entwickeln, konnte bestätigt werden. Als am besten diskriminierender Wert zwischen 
unipolarer und bipolarer affektiver Störung fand sich ein Depressionsbeginn innerhalb von 17 
Tagen. Dieser Wert wird im Folgenden als Trennwert zwischen schnellem und langsamem 




2. Korreliert die Geschwindigkeit des Depressionsbeginns der aktuellen und 
vorhergehenden depressiven Episode?  
Die Geschwindigkeiten des Beginns der beiden Episoden korrelierten miteinander. Dies war 
sowohl im Gesamtkollektiv der Fall als auch bei getrennter Betrachtung der unipolaren und 
bipolaren Subgruppe. Die Korrelation war in der bipolaren Patientengruppe stärker ausgeprägt. 
Demnach bestätigt sich unsere Hypothese, dass die Geschwindigkeiten des Depressionsbeginns 
der aktuellen und vorhergehenden Episode korrelieren.   
 
3. Unterscheiden sich die Patienten mit unipolarer Depression und schnellem 
Depressionsbeginn  bezüglich weiterer klinischer Merkmale von den 
Patienten mit unipolarer Depression und langsamem Depressionsbeginn? 
Es fanden sich wenige klinische Unterschiede zwischen unipolaren Patienten mit schnellem und 
langsamem Depressionsbeginn. Patienten mit schnellem Beginn wiesen mehr bisherige 
depressive Episoden auf und gaben häufiger das Symptom „Innere Unruhe und Anspannung“ 
als eines der ersten drei Symptome bei Depressionsbeginn an. Diese Symptome werden in der 
Literatur mit bipolarer affektiver Störung in Verbindung gebracht. Dies lässt die Vermutung zu, 
dass bei unipolaren Patienten mit schnellem Depressionsbeginn andere, der bipolaren Störung 
ähnlichere, neurobiologische Pathomechanismen vorhanden sind als bei unipolaren Patienten 
mit langsamem Depressionsbeginn. Somit kann die Geschwindigkeit des Depressionsbeginns 
hilfreich sein, um Subgruppen innerhalb der unipolaren Depression zu identifizieren. 
 
4. Gibt es klinische Prädiktoren bei Patienten mit schnellem Depressionsbeginn, 
welche zusätzlich für das Vorliegen einer bipolaren Störung sprechen? 
Es fanden sich statistisch signifikante Unterschiede zwischen unipolaren und bipolaren 
Patienten mit schnellem Depressionsbeginn. So wiesen die bipolaren Patienten mehr depressive 
Episoden in der Vergangenheit und höhere Werte bei den IDS-Items „Traurigkeit“, 
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„Gewichtsverlust“ und „Aktivitäten“. In der binären logistischen Regressionsanalyse zeigten sich 
die Geschwindigkeit des Depressionsbeginns und die Anzahl der bisherigen depressiven 
Episoden als valide Prädiktoren einer bipolaren affektiven Störung. Wurden diese beiden 
Variablen in die Gleichung einbezogen, wurden 73.9% der bipolaren Patienten korrekt 
klassifiziert.  
 
Zusammenfassend ist zu sagen, dass das ODI ein in der klinischen Praxis einfach 
anzuwendendes Patienteninterview ist, welches wertvolle Hinweise auf das Vorliegen einer 
bipolaren affektiven Störung liefern kann. Insbesondere bei Patienten mit schnellem 
Depressionsbeginn und vielen depressiven Episoden in der Anamnese sollte nach eventuellen 
hypomanischen oder manischen Symptomen gesucht werden und der Verlauf genau beobachtet 
werden. Dadurch kann das ODI für den klinisch tätigen Psychiater eine wertvolle Hilfe bei der 
frühzeitigen Differenzierung zwischen uni- und bipolarer Depression sein.  
Des Weiteren könnten mit Hilfe des ODI auch pathophysiologisch unterschiedliche 
Subgruppen innerhalb der unipolar depressiven Patienten identifiziert werden, welche bei der 






Akiskal, H. S.; McKinney, W. T. (1973): Depressive Disorders: Toward a Unified Hypothesis: 
Clinical, experimental, genetic, biochemical, and neurophysiological data are integrated. In: 
Science 182 (4107), S. 20–29. 
 
Akiskal, H. S.; Walker, P.; Puzantian, V. R.; King, D.; Rosenthal, T. L.; Dranon, M. (1983): 
Bipolar outcome in the course of depressive illness. Phenomenologic, familial, and 
pharmacologic  predictors. In: J Affect Disord 5 (2), S. 115–128. 
 
Akiskal, Hagop S.; Benazzi, Franco (2005): Atypical depression: a variant of bipolar II or a 
bridge between unipolar and bipolar II? In: J Affect Disord 84 (2), S. 209–217.  
 
Akiskal, Hagop S.; Benazzi, Franco; Perugi, Giulio; Rihmer, Zoltán (2005): Agitated “unipolar” 
depression re-conceptualized as a depressive mixed state: implications for the antidepressant-
suicide controversy. In: Journal of Affective Disorders 85 (3), S. 245–258.  
 
Anacker, Christoph; Zunszain, Patricia A.; Carvalho, Livia A.; Pariante, Carmine M. (2011): The 
glucocorticoid receptor: Pivot of depression and of antidepressant treatment? In Search Of The 
Biological Basis Of Mood Disorders: Exploring Out Of The Mainstream. In: 
Psychoneuroendocrinology 36 (3), S. 415–425.  
 





Angst, Jules; Gamma, Alex; Sellaro, Robert; Zhang, Heping; Merikangas, Kathleen (2002): 
Toward validation of atypical depression in the community: results of the Zurich cohort study. 
In: Journal of Affective Disorders 72 (2), S. 125–138. 
 
Angst, Jules; Sellaro, Robert; Stassen, HansH; Gamma, Alex (2005): Diagnostic conversion from 
depression to bipolar disorders: results of a long-term prospective study of hospital admissions. 
In: J Affect Disord 84 (2-3), S. 149–157. 
 
APA - American Psychiatric Association (2000): Diagnostic and Statistical Manual of Mental 
Disorders – DSM-IV-TR (4th edition, Text Revision). Washington, DC. 
 
Bauer, Michael; Pfennig, Andrea (2005): Epidemiology of Bipolar Disorders. In: Epilepsia 46, S. 
8–13. 
 
Baum, A. E.; Akula, N.; Cabanero, M.; Cardona, I.; Corona, W.; Klemens, B. et al. (2007): A 
genome-wide association study implicates diacylglycerol kinase eta (DGKH) and several other 
genes in the etiology of bipolar disorder. In: Mol Psychiatry 13 (2), S. 197–207. 
 
Belmaker, R. H.; Agam, Galila (2008): Major Depressive Disorder. New England Journal of 
Medicine. In: N Engl J Med 358 (1), S. 55–68. 
 
Benazzi, Franco (2004): Agitated depression: a valid depression subtype? In: Progress in Neuro-
Psychopharmacology and Biological Psychiatry 28 (8), S. 1279–1285 
 
Benazzi, F.; Koukopoulos, A.; Akiskal, H. S. (2004): Toward a validation of a new definition of 
agitated depression as a bipolar mixed state (mixed depression). In: European Psychiatry 19 (2), 




Benazzi, Franco (2006): Symptoms of depression as possible markers of bipolar II disorder. In: 
Prog Neuropsychopharmacol Biol Psychiatry 30 (3), S. 471–477. 
 
Bosker, FJ; Hartman, CA; Nolte, IM; Prins, BP; Terpstra, P; Posthuma, D et al. (2010): Poor 
replication of candidate genes for major depressive disorder using genome-wide association 
data. In: Molecular Psychiatry 16 (5), S. 516–532. 
 
Chen, Yuan-Who; Dilsaver, Steven C. (1996): Lifetime rates of suicide attempts among subjects 
with bipolar and unipolar disorders relative to subjects with other axis I disorders. In: Biological 
Psychiatry 39 (10), S. 896–899. 
 
Craddock, N.; Jones, I. (1999): Genetics of bipolar depression. In: J Med Genetic 1999, S. 585–
594. 
 
DGBS e.V.;  DGPPN e.V. (2012): S3-Leitlinie zur Diagnostik und Therapie Bipolarer 
Störungen. Langversion 1.0, Mai 2012. Online verfügbar unter http://www.leitlinie-
bipolar.de/wp-content/uploads/2012/07/S3_Leitlinie-Bipolar_V1_21.pdf. 
 




Dilling, Horst (2011): Taschenführer zur ICD-10-Klassifikation psychischer Störungen. Mit 
Glossar und diagnostischen Kriterien ICD-10 : DCR-10 und Referenztabellen ICD-10 v.s. DSM-





Drieling, T.; Schärer, L.O; Langosch, J.M (2007): The Inventory of Depressive Symptomatology: 
German translation and psychometric validation. In: Int. J. Methods Psychiatr. Res. 16 (4), S. 
230–236. 
 
Eaton WW, Shao H. Nestadt G. Lee B. Bienvenu O. Zandi P. (2008): POpulation-based study of 
first onset and chronicity in major depressive disorder. In: Archives of General Psychiatry 65 (5), 
S. 513–520. 
 
Ferreira, Manuel A. R.; O'Donovan, Michael C.; Meng, Yan A.; Jones, Ian R.; Ruderfer, Douglas 
M.; Jones, Lisa et al. (2008): Collaborative genome-wide association analysis supports a role for 
ANK3 and CACNA1C in bipolar disorder. In: Nat Genet 40 (9), S. 1056–1058. 
 
Filipp, Sigrun-Heide; Aymanns, Peter (2010): Kritische Lebensereignisse und Lebenskrisen. 
Vom Umgang mit den Schattenseiten des Lebens. 1. Aufl. Stuttgart: Kohlhammer. 
 
Forty, L.; Smith, D.; Jones, L.; Jones, I.; Caesar, S.; Cooper, C. et al. (2008): Clinical differences 
between bipolar and unipolar depression. In: The British Journal of Psychiatry 192 (5), S. 388–
389. 
 
Gassab, L.; Mechri, A.; Gaha, L.; Khiari, G.; Zaafrane, F.; Zougaghi, L. (2002): Facteurs correles a 
la bipolarite dans les depressions majeures: etude d'une population hospitaliere tunisienne. In: 
Encephale 28 (4), S. 283–289. 
 
Ghaemi, S. N.; Sachs, G. S.; Chiou, A. M.; Pandurangi, A. K.; Goodwin, K. (1999): Is bipolar 





Goldberg, J. F.; Harrow, M.; Whiteside, J. E. (2001): Risk for bipolar illness in patients initially 
hospitalized for unipolar depression. In: Am J Psychiatry 158 (8), S. 1265–1270. 
 
Haack, S.; Pfennig, A.; Bauer, M. (2010): Bipolare Depression. In: Nervenarzt 81 (5), S. 525–530. 
 
Härter, Martin (2010): S3 Praxisleitlinien in Psychiatrie und Psychotherapie ; Nationale 
Versorgungsleitlinie. Wien ;, New York: Springer. 
 
Hamilton, M. (1960): A RATING SCALE FOR DEPRESSION. In: Journal of Neurology, 
Neurosurgery & Psychiatry 23 (1), S. 56–62. 
 
Hammen, Constance (2005): Stress and Depression. In: Annu. Rev. Clin. Psychol. 1 (1), S. 293–
319. 
 
Hegerl, Ulrich; Bottner, Anja-Christine; Mergl, Roland; Holtschmidt-Taschner, Bettina; 
Seemuller, Florian; Scheunemann, Winfried et al. (2008): Geschwindigkeit des 
Depressionsbeginns: Ein Unterscheidungsmerkmal hinsichtlich uni- versus bipolarer affektiver 
Storungen. In: Neuropsychiatr 22 (2), S. 92–99. 
 
Jacobi, F.; Wittchen, H.-U; Klose, M.; Ryl, L. (2010): Gesundheitsbereichterstattung des Bundes 




Kao, C.; Fang, Y.; Zhao, Z.; Kuo, P. (2011): Prioritization and evaluation of depression candidate 




Kiloh, L. G.; Garside, R. F. (1963): The Independence of Neurotic Depression and Endogenous 
Depression. In: The British Journal of Psychiatry 109 (461), S. 451–463. 
 
Licht, Rasmus W. (2011): Lithium: Still a Major Option in the Management of Bipolar Disorder. 
In: CNS Neuroscience & Therapeutics 18 (3), S. 219-226. 
 
McQueen, Matthew B.; Devlin, B.; Faraone, Stephen V.; Nimgaonkar, Vishwajit L.; Sklar, 
Pamela; Smoller, Jordan W. et al. (2005): Combined Analysis from Eleven Linkage Studies of 
Bipolar Disorder Provides Strong Evidence of Susceptibility Loci on Chromosomes 6q and 8q. 
In: The American Journal of Human Genetics 77 (4), S. 582–595. 
 
Mitchell, Philip B; Goodwin, Guy M; Johnson, Gordon F; Hirschfeld, Robert MA (2008): 
Diagnostic guidelines for bipolar depression: a probabilistic approach. In: Bipolar Disord 10 (1 
Pt 2), S. 144–152. 
 
Möller, Hans-Jürgen (2005): Psychiatrie und Psychotherapie. 235 Tabellen ; 3. Aufl. Stuttgart: 
Thieme. 
 
Müller-Oerlinghausen, Bruno; Berghofer, Anne; Bauer, Michael (2002): Bipolar disorder. In: 
Lancet 359 (9302), S. 241.  
 
Ordway, Gregory A.; Schenk, Jane; Stockmeier, Craig A.; May, Warren; Klimek, Violetta (2003): 
Elevated agonist binding to α2-adrenoceptors in the locus coeruleus in major depression. In: 




Nery-Fernandes, Fabiana; Quarantini, Lucas C.; Guimarães, José L.; Oliveira, Irismar R. de; 
Koenen, Karestan C.; Kapczinski, Flavio; Miranda-Scippa, Ângela (2011): Is there an association 
between suicide attempt and delay of initiation of mood stabilizers in bipolar I disorder? In: 
Journal of Affective Disorders 136 (3), S. 1082-1087.  
 
Parker, G.; Roy, K.; Wilhelm, K.; Mitchell, P.; Hadzi-Pavlovic, D. (2000): The nature of bipolar 
depression: implications for the definition of melancholia. In: J Affect Disord 59 (3), S. 217–224. 
 
Paykel, Eugene S.; Brugha, Traolach; Fryers, Tom (2005): Size and burden of depressive 
disorders in Europe. In: European Neuropsychopharmacology 15 (4), S. 411–423. 
 
Perlis, Roy H; Brown, Eileen; Baker, Robert W; Nierenberg, Andrew A (2006): Clinical features 
of bipolar depression versus major depressive disorder in large multicenter trials. In: Am J 
Psychiatry 163 (2), S. 225–231. 
 
Pitchot, William; Hansenne, Michel; Pinto, Emmanuel; Reggers, Jean; Fuchs, Sonia; Ansseau, 
Marc (2005): 5-Hydroxytryptamine 1A Receptors, Major Depression, and Suicidal Behavior. In: 
Biological Psychiatry 58 (11), S. 854–858.  
 
Rammsayer, Thomas (1990): Temporal discrimination in schizophrenic and affective disorders: 
Evidence for a dopamine-dependent internal clock. In: Int J Neurosci 53 (2-4), S. 111–120. 
 
Rennie, T.A.C (1942): Prognosis in manic-depressive Psychoses. In: The American Journal of 
Psychiatry 98, S. 801–814. 
 
Richards, Derek (2011): Prevalence and clinical course of depression: A review. In: Clinical 




Riedel, M.; Seemüller, F.;  et al. (2009): Häufigkeit und klinische Charakteristika von atypisch 
depressiven Symptomen. In: Nervenheilkunde 28 (4), S. 173–252. 
 
Rihmer, Zoltan; Gonda, Xenia (2011): The Effect of Pharmacotherapy on Suicide Rates in 
Bipolar Patients. In: CNS Neuroscience & Therapeutics 18 (3), S. 238-242. 
 
Robb, Janine C.; Cooke, Robert G.; Devins, Gerald M.; Young, L. Trevor; Joffe, Russell T. (1997): 
Quality of life and lifestyle disruption in euthymic bipolar disorder. In: Journal of Psychiatric 
Research 31 (5), S. 509–517 
 
Schulze, Thomas G. (2010): Genetic Research into Bipolar Disorder: The Need for a Research 
Framework that Integrates Sophisticated Molecular Biology and Clinically Informed Phenotype 
Characterization. In: Psychiatr Clin North Am 33 (1), S. 67–82.  
 
Seemüller, F.; Riedel, M.; Dargel, S.; Djaja, N.; Schennach-Wolff, R.; Dittmann, S. et al. (2010): 
Bipolare Depression. In: Der Nervenarzt 81 (5), S. 531–538. 
 
Serretti, Alessandro; Mandelli, Laura; Lattuada, Enrico; Cusin, Cristina; Smeraldi, Enrico (2002): 
Clinical and demographic features of mood disorder subtypes. In: Psychiatry Res 112 (3), S. 195–
210. 
 
Shyn, Stanley I.; Hamilton, Steven P. (2010): The Genetics of Major Depression: Moving Beyond 
the Monoamine Hypothesis. In: Psychiatr Clin North Am 33 (1), S. 125–140.  
 
Sullivan, P. F. (2000): Genetic Epidemiology of Major Depression: Review and Meta-Analysis. 




Svenningsson, P. (2006): Alterations in 5-HT1B Receptor Function by p11 in Depression-Like 
States. In: Science 311 (5757), S. 77–80. 
 
Tysk, Lennart (1984): Time Perception and Affective Disorders. In: Perceptual and Motor Skills 
58 (2), S. 455–464. 
 
Winokur, G. (1976): Duration of Illness prior to Hospitalization (Onset) in the Affective 
Disorders. In: Neuropsychobiology 2, S. 87–93. 
 
Winokur, G.; Coryell, W.; Endicott, J.; Akiskal, H. (1993): Further distinctions between manic-
depressive illness (bipolar disorder) and primary depressive disorder (unipolar depression). In: 
Am J Psychiatry 150 (8), S. 1176–1181. 
 
Wittchen, H. U.; Jacobi, F.; Rehm, J.; Gustavsson, A.; Svensson, M.; Jönsson, B. et al. (2011): The 
size and burden of mental disorders and other disorders of the brain in Europe 2010. In: 





Muster des Onset of Depression Inventory (ODI), 3 Seiten 
1 . 2 . Nachname
Nummer Pat.-Initialen








weiblich  z.Z. ambulant 
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Fremdbeurteilungsbogen
Ziel dieses Fragebogens ist es zu erfassen, wie schnell sich die depressive Episode entwickelt hat
(Zeitraum von ersten Symptomen bis zum Vollbild)
ODI (onset of depression inventory)
        1) depressive Stimmung                 2) Freudlosigkeit                              3) Interessenverlust
1. Beginn der aktuellen bzw. zuletzt abgeklungenen depressivenEpisode (Zeitraum von ersten Symp-
Manie in Vorgeschichte: nein ja fraglich
Hypomanie in Vorgeschichte: nein ja fraglich
Psychopharmakon Was wurde geändert? (eventuell Dosisangabe)
ICD-10-Diagnose(n) (Fx.x): Hauptdiagnose . Zusatzdiagnose 1 . Zusatzdiagnose 2    .
15) Andere Symptome: _______________________________________________________
Gab es in den 2 Wochen vor Beginn der                Einschätzung des Raters      Einschätzung des Patienten
       depressiven Episode eine akute Ursache?              ja      nein  ja     nein
Art der Ursache: ______________________________________________     _______________________
______________________________________________     _______________________
Weitere akute Ursachen: _________________________________________ _______________________
______________________________________________ _______________________
Änderung nicht-medikamentöser Behandlungen in den 2 Wochen vor Beginn der depressiven Episode 
(z.B. Elektrokrampfbehandlung, Lichttherapie, Schlafentzug)      ja      nein
Falls ja, was wurde geändert? ______________________________________________________________
Änderung der Behandlung mit Psychopharmaka in den 2 Wochen vor Beginn der depressiven Episode 




Anzahl früherer depressiver Episoden (zusätzlich zur aktuellen Episode)
Anzahl früherer manischer/hypomanischer Episoden (zusätzlich zur aktuellen Episode)
Was waren die ersten Symptome bei Beginn der depressiven Episode? (bitte 3 Symptome angeben) 
4) erhöhte Ermüdbarkeit                 5) Schlafstörungen                          6) Tagesschwankungen
7) Antriebsdefizit                             8) Appetitveränderungen                 9) Libidoverlust
10) Konzentrationsstörungen         11) unangemessene Schuldgefühle       12) Grübelneigung
13) Innere Unruhe u. Anspannung  14) Suizidalität
Beginn der aktuellen Episode
    tomen bis zum Vollbild)
Die depressive Episode entwickelte sich innerhalb von Minuten:       Wie viele?
oder Stunden:       Wie viele?
oder Tagen:       Wie viele?
oder Wochen:       Wie viele?
oder Monaten:       Wie viele?
Monat JahrTag
1 . 2 . Nachname
Nummer Pat.-Initialen







männlich  z.Z. stationär
weiblich   z.Z. ambulant
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2. Abklingen der aktuellen depressiven Episode
Gesamtscore HAMD (17)                  3__ Zustand ist nur wenig besser.     7__ Zustand ist sehr viel schlechter. 
Gesamtbeurteilung der  0__ Nicht beurteilbar.                         4__ Zustand ist unverändert.
Zustandsänderung: 1__ Zustand ist sehr viel besser.       5__ Zustand ist etwas schlechter.
Falls depressive Symptomatik nach Patientenurteil deutlich gebessert (1 oder 2):
In welchem Zeitraum erfolgte die Besserung?
Gab es eine akute Ursache für die                 Einschätzung des Raters     Einschätzung des Patienten
Besserung (in den letzten 2 Wochen)?             ja      nein                              ja  nein
Art der Ursache: ______________________________________________   _______________________
______________________________________________    _______________________
Ist die Besserung wahrscheinlich durch                 Einschätzung des Raters Einschätzung des Patienten
die Behandlung bedingt?             ja      nein                              ja nein
Falls ja, welche? ______________________________________________ _______________________
______________________________________________ _______________________
Falls andere Ursachen, bitte nennen                Einschätzung des Raters     Einschätzung des Patienten
______________________________________________     _______________________
______________________________________________     _______________________                 Ei
______________________________________________     _______________________
Die depressive Episode besserte sich innerhalb von Minuten:       Wie viele?
oder Stunden:       Wie viele?
oder Tagen:       Wie viele?
oder Wochen:       Wie viele?
oder Monaten:       Wie viele?
3. Beginn der vorhergehenden depressiven Episode Datum
Monat JahrTag
Die depressive Episode entwickelte sich innerhalb von Minuten:       Wie viele?
oder Stunden:       Wie viele?
oder Tagen:       Wie viele?
oder Wochen:       Wie viele?
oder Monaten:       Wie viele?
Gab es in den 2 Wochen vor Beginn der                Einschätzung des Raters       Einschätzung des Patienten
       depressiven Episode eine akute Ursache?     ja      nein                  ja     nein
Art der Ursache: ______________________________________________     _______________________
______________________________________________     _______________________
Weitere akute Ursachen: _________________________________________    _______________________
______________________________________________     _______________________
Änderung nicht-medikamentöser Behandlungen in den 2 Wochen vor Beginn der depressiven Episode 
(z.B. Elektrokrampfbehandlung, Lichttherapie, Schlafentzug)      ja      nein
Falls ja, was wurde geändert? ______________________________________________________________
Änderung der Behandlung mit Psychopharmaka in den 2 Wochen vor Beginn der depressiven Episode 
      ja      nein
2__ Zustand ist viel besser.               6__ Zustand ist viel schlechter. 
1 . 2 . Nachname
Nummer Pat.-Initialen







männlich  z.Z. stationär




Psychopharmakon  Was wurde geändert? (eventuell Dosisangabe)
Falls depressive Symptomatik nach Patientenurteil deutlich gebessert (1 oder 2):
In welchem Zeitraum erfolgte die Besserung?
Die depressive Episode besserte sich innerhalb von Minuten:       Wie viele?
oder Stunden:       Wie viele?
oder Tagen:       Wie viele?
oder Wochen:       Wie viele?
oder Monaten:       Wie viele?
Gab es eine akute Ursache für die                 Einschätzung des Raters      Einschätzung des Patienten
Besserung (in den letzten 2 Wochen)?             ja      nein                              ja     nein
Art der Ursache: ______________________________________________     _______________________
______________________________________________     _______________________
Ist die Besserung wahrscheinlich durch                 Einschätzung des Raters     Einschätzung des Patienten
die Behandlung bedingt?             ja      nein     ja     nein
Falls ja, welche? ______________________________________________ _______________________
______________________________________________ _______________________
Falls andere Ursachen, bitte nennen         Einschätzung des Raters     Einschätzung des Patienten
______________________________________________     _______________________
______________________________________________     _______________________
______________________________________________     _______________________
Hegerl et al. 2007
Alter bei Beginn der Depression: ___ Jahre
4. Abklingen der vorhergehenden depressiven Episode
Gesamtbeurteilung der  0__ Nicht beurteilbar.                         4__ Zustand ist unverändert.
Zustandsänderung: 1__ Zustand ist sehr viel besser.       5__ Zustand ist etwas schlechter.
2__ Zustand ist viel besser.               6__ Zustand ist viel schlechter. 
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